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1. Einleitung 
 
Noch zu Beginn des 20. Jahrhunderts zählten in Mitteleuropa Unterernährung und 
Infektionserkrankungen zu den häufigsten Todesursachen im Säuglingsalter. Mit der 
erfolgreichen Bekämpfung dieser Risikofaktoren avancierte der Plötzliche Säuglingstod in 
den Ländern der westlichen Welt zur Haupttodesursache innerhalb des ersten 
Lebensjahres (Paky und Kytir 2000) [65]. 
 
Die bis heute in modifizierter Form gültige Definition des Plötzlichen Säuglingstodes 
entstand Ende der siebziger Jahre. Bergmann und Beckwith führten Autopsien an 
Säuglingen durch, welche an SID gestorben waren. Dabei gelang es ihnen nicht, ein 
morphologisches Korrelat für eine vorhergehende Erkrankung zu identifizieren, welche 
den Tod pathogenetisch hinreichend erklären könnte (Bergmann et al. 1970) [8]. 
 
Mit der Entwicklung nicht invasiver, somnographischer Diagnostiksysteme in den siebziger 
Jahren eröffnete sich erstmals die Möglichkeit der Erforschung des kindlichen Schlafes 
mittels kardiorespiratorischer Überwachungen. 1972 berichteten Steinschneider et al. 
erstmals über die Beobachtung prolongierter Apnoen im Schlaf zweier Kinder, die später 
am Plötzlichen Kindstod verstorben waren. Aus ihren Beobachtungen leiteten sie die 
Vorstellung ab, dass prolongierte Apnoen, denen nicht eine physiologische 
Aufwachreaktion (Autoresuscitation) folge, zum plötzlichen Kindstod führten 
(Steinschneider et al. 1972) [96]. 
 
Der Begriff der „Autoresuscitation“ beschreibt eine Aufwachreaktion in Folge hypoxischer 
Zustände und konsekutiver Aktivierung des Atemregulationszentrum in der Medulla 
oblongata mit einsetzender Tachypnoe und Tachykardie (Guntherroth 1983) [32], 
(Thach 1984) [97]. 
 
Mit der Einführung des Heimmonitorings als präventives Instrument zur längerfristigen 
Überwachung SID-gefährdeter Kinder wurden erstmalig – wenn auch nur in einigen 
wenigen Fällen - kardiorespiratorische Daten in der Präfinalphase des SID aufgezeichnet. 
Poets et al. werteten die kardiorespiratorischen Aufzeichnungen von neun Kindern aus, 
von denen sieben an SID verstorben waren. Sie beobachteten in allen Fällen prolongierte 
Apnoen (>20s) sowie anhaltende Bradykardien. In sieben Fällen habe eine 
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Schnappatmung eingesetzt, welche von den Autoren als Folge schwerer Hypoxien 
gewertet wird. Eine physiologische Aufwachreaktion habe jedoch in keinem der Fälle 
beobachtet werden können. Die versuchte Reanimation bei drei Kindern sei erfolglos 
geblieben (Poets et al. 1999) [74]. 
Die Beobachtungen von Poets et al. unterstützen somit die These einer komplexen 
Atmungsregulationsstörung mit konsekutiv inkompetenter Aufwachreaktion (auto-
resuscitation) als eine mögliche Ursache des plötzlichen Säuglingstodes, jedoch konnte 
hierzu bisher kein sicherer Beweis erbracht werden. Vielmehr wurden seit den siebziger 
Jahren in die wissenschaftliche Diskussion möglicher pathophysiologischer 
Zusammenhänge zahlreiche Risikofaktoren aus den Bereichen der Pathologie, der 
Entwicklungsphysiologie sowie der Epidemiologie eingebracht, die im Folgendem noch 
genauer erörtert werden. 
 
Auf der Zweiten Internationalen Konferenz zur Ursache des Plötzlichen Säuglingstodes 
wurde dieser in Analogie zu den Untersuchungen von Bergmann und Beckwith als 
plötzlicher und unter Berücksichtigung der Krankheitsanamnese unerwarteter 
Säuglingstod ohne hinreichend erklärendes morphologisches Korrelat definiert. Eine 
Expertengruppe (National Institute of Child Health and Human Development, USA) 
forderte 1989 die Altersbeschränkung auf das erste Lebensjahr sowie eine zusätzliche 
Untersuchung der Krankengeschichte und der Todesumstände des Säuglings (Willinger et 
al. 1991) [111]. 
 
Wilske formulierte darüber hinaus Grundbedingungen, die zur Diagnose des plötzlichen 
Säuglingstodes erfüllt sein müssen (Wilske 1993) [113]: 
 
• Auftreten während des Schlafes (Ein- und Ausschlafphasen eingeschlossen) 
• Plötzlichkeit, d.h. die Verschlechterung des Zustandsbildes des Säuglings innerhalb 
von Sekunden bis Minuten 
• Anhand des vorherigen Gesundheitszustandes des Kindes unvorhersehbarer Tod. 
Eine Ausnahme bildet hierbei der Zustand nach ungeklärtem ALTE (Akut 
lebensbedrohliches Ereignis) 
• Keine erkennbare Todesursache 
• Beschränkung auf das Säuglingsalter (d.h. auf das erste Lebensjahr) 
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2004 modifizierte eine internationale Expertengruppe (CJ Foundation for SID, USA) in 
Abhängigkeit von Klinik, Todesursache und Autopsie die bisherige Definition und empfahl 
eine Unterteilung in Unterkategorien (Krous et al. 2004) [52]. 
 
Zur Ursache und Pathophysiologie des Plötzlichen Säuglingstodes gibt es bisher diverse 
Theorien. Die ersten entstanden bereits im 19. Jahrhundert auf dem Gebiet der Pathologie 
und Gerichtsmedizin. Die damalige Beobachtung vergrößerter Thymusdrüsen bei Kindern, 
die am Plötzlichen Säuglingstod verstorben waren, führte zu der Annahme einer 
atemmechanisch relevanten Einengung der Trachea. Obwohl die daraus abgeleitete 
Hypothese des „Status Thymicolymphaticus“ von dem Wiener Pathologen Paltauf 1889 
mittels spezieller Sektionsmethoden entkräftet wurde, beherrschte sie die Lehrmeinungen 
bis in die erste Hälfte des 20. Jahrhunderts (Paltauf 1889 und 1890) [65; 66]. (Poets 1996) 
[73]. 
 
Bereits 1969 stellte Bergmann die These auf, dass der Plötzliche Säuglingstod nicht auf 
eine einzelne Ursache sondern auf das Zusammenwirken verschiedener Risikofaktoren 
zurückzuführen sei (Bergmann 1970) [8]. Wedgwood formulierte 1972 eine „Tripple-Risk-
Theorie“ und unterschied drei Klassen von Risikofaktoren. Er unterschied zwischen 
generellen Faktoren, welche die Letalität jeder Erkrankung erhöhen (u.a. Geschlecht, 
Rasse, Frühgeburtlichkeit, Armut), altersabhängigen Faktoren (Entwicklungsstand des 
Kindes) und den Plötzlichen Säuglingstod auslösende Faktoren (u.a. Schlafstadium, 
Schlafposition und Infekte) (Wedgewood 1972) [106]. 
 
Rognum und Saugstad führten den Plötzlichen Säuglingstod auf ein Zusammentreffen 
dreier Risikofaktoren zurück: Allgemeine Vulnerabilität des ZNS sowie des Immunsystems 
in Abhängigkeit vom Entwicklungsstadium, prädisponierende Schädigungen des ZNS und 
genetische „Ausstattung“ sowie triggernde Faktoren, z.B. Infektionen (Rognum und 
Saugstad 1993) [79]. 
Filiano und Kinney unterteilten diese Risikofaktoren entsprechend einer eigenen „Tripple-
Risk-Theorie“ in prädisponierende, exogene und entwicklungsphysiologische Faktoren und 
sahen die Ursache des Plötzlichen Kindstod in einem Zusammentreffen verschiedener 
Faktoren aus allen drei Bereichen. Ein bereits präpartal prädisponiertes Kind trifft 
demnach peri- und postpartal während seiner homeostatisch kritischen 
Entwicklungsphase auf exogene Faktoren (Filiano und Kinney 1994) [21]. 
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In unseren weiteren Ausführungen orientieren wir uns an der „Tripple-Risk-Theorie“ von 
Filiano und Kinney. Als prädisponierende Faktoren im Sinne der Triple-Risk-Theorie 
werden u.a. diskutiert: 
 
• präpartale Schädigungen des Fötus 
• genetische Prädispositionen 
• intrauterine Wachstumsretardierung 
• Frühgeburtlichkeit 
• maternale Anämie 
• präpartale Drogen- und Alkoholexposition 
 
Auf die pathophysiologische Bedeutung der präpartalen Nikotinexposition in diesem 
Zusammenhang wird an späterer Stelle ausführlicher eingegangen. 
 
Naeye berichtete 1976 über das Phänomen der reaktiven Astrogliose im Hirnstamm 
betroffener Kinder in Folge chronischer Hypoxien (Naeye 1976) [61]. 
Kinney et al. verglichen in ihren histologischen Studien Anzahl und Ort reaktiver 
Astrogliosen im Hirnstamm an SID verstorbener Kinder mit aus anderer Ursache akut 
verstorbenen Kindern. Neben einer allgemeinen Häufung reaktiver Astrogliosen in der 
Gruppe der an SID verstorbenen Kinder wiesen sie überdies eine Häufung in drei von fünf 
für die autonome kardiorespiratorische Regulation zuständigen Regionen nach (Kinney et 
al. 1983) [46]. 
Biondo et al. wiesen im Bereich des Nucleus Tractus Solitarii betroffener Kinder 
histologische Veränderungen in Form gehäufter Apoptosen, reaktiver Astrogliosen und 
Mikrogliosen sowie eine erhöhte Expression der Substanz P nach. Obwohl die 
festgestellten Schädigungen im Bereich des Hirnstammes den Plötzlichen Säuglingstod 
nicht hinreichend erklären können, weisen diese doch auf eine Beeinträchtigung der 
autonomen kardiorespiratorischen Kontrolle in hypoxischen Zuständen hin (Biondo et al. 
2005) [10]. 
Die Untersuchungen von Del Bigio et al. und der Umstand, dass eine reaktive Astrogliose 
nur bei einem Teil der betroffenen Kinder festgestellt wurde, lassen ihre 
pathophysiologische Bedeutung unklar erscheinen (Del Bigio et al. 1994) [19]. 
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Sawaguchi et al. verglichen die histologischen Veränderungen (Apoptosen) im Hirnstamm 
an SID verstorbener Kinder mit Häufigkeit und Länge zuvor pneumographisch ermittelter 
Apnoen und konnten keinen signifikanten Zusammenhang nachweisen (Sawaguchi et al. 
2003) [80]. 
 
Auf Grundlage zahlreicher histopathologischer Studien stellten Kinney et al. die Hypothese 
eines defizitären Serotoninsystems im Bereich der Medulla oblongata auf. Die von ihnen 
nachgewiesenen Abnormalitäten in der Entwicklung dieses neuronalen Netzes sind ihrer 
Ansicht nach für ungenügende Schutzreflexe (Hypoxie, Hyperkapnie) in der homeostatisch 
kritischen Entwicklungsphase des Kindes verantwortlich (Kinney et al. 2001, 2005) [47, 
48]. (Panigraphy et al. 2000) [70]. 
 
Mit der Frage einer möglichen genetischen Prädisposition befassten sich Adelson und 
Kinney erstmals Mitte der fünfziger Jahre (Adelson und Kinney 1956) [2]. Zahlreiche 
Studien der Folgezeit untersuchten eine mögliche Häufung von Kindstodsfällen unter SID -
Geschwisterkindern. Während einige Studien ein bis zu zehnfach erhöhtes Risiko 
ermittelten, konnten andere Studien nach Berücksichtigung des Geburtsranges kein 
gehäuftes Auftreten des plötzlichen Kindstodes feststellen und stellen somit die genetische 
Prädisposition wieder in Frage (Irgens et al. 1993) [37]. 
 
Buck et al. verglichen 148 an SID verstorbene Kinder mit 114 aus anderer Ursache 
verstorbenen Kindern und wiesen unter Berücksichtigung des biologischen Alters ein 
signifikant niedrigeres Geburtsgewicht sowie reduzierte Körperlänge nach (Buck et al. 
1989) [12]. 
Zu einem anderen Ergebnis gelangte Cooke in seiner vergleichenden Studie an 104 an 
SID verstorbenen Kindern mit 206 gesunden Kindern. Er führte die beobachtete 
intrauterine Wachstumsretardierung hauptsächlich auf eine in utero Nikotinexposition 
zurück und konnte in der Gruppe der SID Kinder keine signifikante 
Wachstumsretardierung nachweisen (Cooke 1998) [18]. 
Schellscheidt et al. wiesen hingegen eine signifikante Wachstumsretardierung in utero 
nikotinexponierter Kinder nach. Besonders ausgeprägt war diese in der Gruppe der SID 
Kinder. Schellscheidt et al. sehen die Ursache in einer bei späteren SID Opfern erhöhten 
Sensibilität der Plazenta für den allgemein bekannten wachstumsretardierenden Effekt von 
Nikotin (Schellscheidt et al. 1997) [82]. 
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Malloy und Hoffmann wiesen in einer Kohortenanalyse eine positive Korrelation zwischen 
der Häufigkeit des Plötzlichen Säuglingstodes und dem biologischen Alter bei Geburt 
nach. In den einzelnen Altersgruppen fiel die Inzidenz von 3.52 Todesfällen pro 1000 
Kinder (24. bis 28. SSW) bis auf 1.06 Todesfälle pro 1000 Kinder (> 37. SSW) (Malloy und 
Hoffmann 1995) [58]. 
Albani et al. verglichen die Polysomnographien von früh (d.h. < 37. SSW) und reif 
geborenen Säuglingen. Die Aufzeichnungen der unreif geborenen Säuglinge wiesen 
häufigere Apnoen (insbesondere obstruktive und gemischte Apnoen in der non-REM-
Phase) und vermehrt Phasen periodischer Atmung auf. Diese Unterschiede konnten bei 
einer Kontrolluntersuchung in der 52. Woche (biologisches Alter) nicht mehr 
nachgewiesen werden. Zwei der untersuchten Kinder aus der Gruppe der unreif 
geborenen Kinder starben an SID (Albani et al. 1985) [3]. 
Schlüter et al. verglichen in ähnlicher Weise die Polysomnographien von 137 früh und 50 
reif geborenen Säuglingen. In der Gruppe der früh geborenen Kinder wiesen sie eine 
Häufung obstruktiver Apnoen, nicht aber zentraler Apnoen oder periodischer Atmungen 
nach (Schlüter et al. 1993) [86]. 
 
Kraus et al. wiesen eine Häufung des Plötzlichen Säuglingstodes unter Kindern pränatal 
anämischer Mütter nach (Kraus et al. 1989) [51]. Moss und Harding beobachteten in 
Tierversuchen eine verzögerte respiratorische Reaktion auf künstlich induzierte Asphyxien 
in jungen Lämmern von pränatal anämischen Muttertieren (Moss und Harding 1998) [60]. 
Klonoff-Cohen et al. untersuchten 239 Mütter, deren Kinder am Plötzlichen Säuglingstod 
verstorben waren. Auch unter Berücksichtigung anderer Risikofaktoren wiesen sie ein 2,5-
fach erhöhtes Risiko der Kinder pränatal anämischer Mütter nach (Klonoff-Cohen et al. 
2002) [50]. 
 
Ward et al. wiesen bei Kindern Drogen konsumierender Mütter längere Apnoen, einen 
höheren Anteil periodischer Atmung sowie erhöhte Atem- und Herzfrequenzen nach (Ward 
et al. 1986) [104]. 
Kandal et al. werteten die Daten von 1.760 Säuglingen aus, welche zwischen 1979 und 
1989 in New York am Plötzlichen Säuglingstod verstorben waren, und ermittelten eine 
signifikante Häufung unter drogenexponierten Kindern (OR 4,19). Unter statistischer 
Berücksichtigung der übrigen Risikofaktoren wiesen sie ein zwischen 3,6- bis 1,6-fach 
erhöhtes Risiko nach (Methadon 3,6-fach, Kokain 1,6-fach) (Kandall et al. 1993) [43]. 
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Zusammenfassend weisen die zuletzt genannten Risikofaktoren (Frühgeburtlichkeit, 
intrauterine Wachstumsretardierung, Drogen-, Alkohol- und Nikotinexposition) auf 
ungünstige intrauterine Entwicklungsbedingungen des später an SID versterbenden 
Kindes hin. 
 
Filliano und Kinney betrachteten die postpartalen Umstellungsprozesse des kindlichen 
Organismus als homeostatisch kritische Entwicklungsphasen und sehen in ihnen eine der 
Ursachen für eine erhöhte Vulnerabilität des Kindes. Zu den wichtigsten 
Umstellungsprozessen zählen: 
 
• Reifung des circadianen Rhythmus 
• Reifung der kardiorespiratorischen Regulation 
• Reifung der Thermoregulation 
 
Erste circadiane Rhythmen können mit Reifung des Nucleus suprachiasmaticus bereits im 
zweiten Trimenon nachgewiesen werden (Herz- und Atemfrequenz, Steroidgenese), 
jedoch bleibt unklar, inwieweit diese von der Mutter generiert werden. 
Zusammenhängende Schlaf- und Wachphasen etablieren sich im Verlaufe des zweiten 
Lebensmonats. Während des dritten Lebensmonats lässt sich erstmals ein Tag-Nacht-
Rhythmus der Melatonin-Synthese nachweisen, zwischen dem dritten und sechsten 
Lebensmonat auch für Cortison. Es folgen Gonadotropin, Testosteron, Wachstumshormon 
und Thyreotropin. Verschiedene Tierversuche sowie Studien an früh geborenen 
Säuglingen wiesen eine negative Korrelation zwischen biologischem Alter und Ausmaß 
einer verzögerten Reifung des circadianen Systems nach. Studien an Säuglingen mit 
einem biologischen Alter von 32 Wochen konnten keine ciardianen Unterschiede der 
Schlafgewohnheiten nachweisen. Studien an Säuglingen mit einem biologischen Alter von 
35 Wochen wiesen lediglich ultradiane Rhythmen (d.h. < 24 h) bezüglich Temperatur und 
Herzfrequenz nach. Da der circadiane Rhythmus nicht genau einem 24-Stunden Zyklus 
entspricht, wird er durch den externen Tageslichtwechsel justiert. Zudem bestehen 
Hinweise für zahlreiche weitere Regelkreisläufe (Scott 2003) [90]. 
 
Bereits für die frühe Schwangerschaft wiesen verschiedene Studien eine Atmung des 
Fetus nach, welche sich ausschließlich auf die REM-Phasen beschränkt und als 
beginnende Reifung des zentralen Atemzentrums gedeutet werden kann (Rigatto 1992) 
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[8]. Groome et al. wiesen in einer Verlaufstudie gleiche Anteile der beiden Schlafphasen 
(Quiet Sleep = QS, Active Sleep = AS) beim Fetus und Neugeborenen nach. Die 
Aufzeichnungen von Neugeborenen in der zweiten postnatalen Woche wiesen schnellere 
und strukturiertere Wechsel zwischen QS und AS auf (Groome et al. 1997) [30]. Für die 
Umstellung auf eine Lungenatmung benötigt das Neugeborene vom ersten Atemzug bis 
zu einer Etablierung stabiler Blutgaswerte ca. 30 Minuten. Experimente deuten darauf hin, 
dass die sensorische Stimulation (niedrige Umgebungstemperatur, Wehen, 
Geburtsvorgang) des Kindes die Initiation der Lungenatmung maßgeblich anregen. Bei 
einer Verzögerung führt der erhöhte arterielle PCO2 zu einer Stimulation der zentralen 
Chemorezeptoren und somit einer verstärkten Stimulation der Atmung. Aufgrund 
verschiedener Studienergebnisse wird angenommen, dass die Plazenta einen Inhibitor 
produziert, welcher ein vorzeitiges Einsetzen der Atmung verhindert und unter der Geburt 
seine Wirkung verliert (Adamson 1991) [1]. Postnatal vollzieht sich eine funktionelle 
Reifung des kardiorespiratorischen Kontrollsystems. Bis zu dessen Reifung besteht eine 
erhöhte Vulnerabilität für kardiorespiratorische Störungen, insbesondere in den 
Schlafphasen. Der Anteil der REM-Phasen liegt beim Neugeborenen bei ca. 50% und 
beim Frühgeborenen darüber. Bis zum sechsten Lebensmonat nimmt dieser Anteil ab. 
Angesichts der Häufung kardiorespiratorischer Störungen in dieser Phase wird der hohe 
Anteil der REM-Phasen bei Frühgeborenen für deren besondere Gefährdung 
verantwortlich gemacht (Gaultier 1995) [26]. Viele Studien wiesen unabhängig vom 
Gestationsalter ein gehäuftes Auftreten von Apnoen während der aktiven Schlafphase 
nach. Polysomnographische Untersuchungen wiesen in dieser Schlafphase infolge 
Schlafdeprivation gehäuft auftretende obstruktive Apnoen nach. Auch konnte ein 
gehäuftes Auftreten periodischer Atmung infolge erhöhter Körpertemperatur bei früh 
geborenen Säuglingen (40. Woche post conceptionem) nachgewiesen werden. Gaultier 
leitet aus seinen Beobachtungen eine erhöhte Vulnerabilität des Neugeborenen während 
aktiver Schlafphasen ab und deutet das gehäufte Auftreten von Atemstillständen als 
Zeichen der gestörten Homeostase des Kindes (Gaultier 1994) [25]. 
Gauda et al. weisen in ihren Ausführungen auf den Reifungsprozess peripherer und 
zentraler Chemorezeptoren hin, welche die Atmung je nach Sauerstoffsättigung 
beeinflussen. Der Chemoreflex infolge Hypoxie führt zu Hyperventilation, Bradykardie und 
Vasokonstriktion. In früh geborenen Säuglingen führt eine relative Hypoxämie zu einem 
gehäuften Auftreten periodischer Atmung (Gauda et al. 2004) [24]. 
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Die autonome Thermoregulation des Säuglings in der neonatalen Periode wird durch die 
Lipolyse braunen Fettgewebes (NST = nonshivering thermogenesis) gewährleistet. 
Während der fetalen Entwicklung verhindern maternale Inhibitoren der Plazenta diese 
Form der Lipolyse. Der heranwachsende Fetus lagert in dieser Zeit ausreichend braunes 
Fettgewebe an. Die durch den im Vergleich zur Mutter erhöhten Metabolismus 
entstehende Wärme wird zu 85% via Plazenta, zu 15% über das Fruchtwasser abgeführt. 
Bei einem Verschluss des plazentären Kreislaufes steigt die Körpertemperatur des Feten 
an. In der Folge tritt eine intrauterine Wachstumsretardierung auf. Da der Aufbau braunen 
Fettgewebes erst gegen Ende der Schwangerschaft erfolgt, ist die Thermoregulation in 
früh geborenen und wachstums-retardierten Säuglingen unzureichend. Thermographische 
Studien wiesen vor der 30. SSW keine NST-Aktivitäten nach (Asakura 2004) [5]. 
 
In einer kritischen Betrachtung der Tripple-Risk-Theorie von Filiano und Kinney weisen 
Guntheroth und Spiers auf die besonders schwerwiegenden und abrupten physiologischen 
Veränderungen während der Geburt und im ersten Lebensmonat hin. Dabei verweisen sie 
u.a. auf die histologischen Befunde Kinneys, der im zweiten bis vierten Lebensmonat eine 
Reduktion serotoninerger Bindungen in den für die physiologischen Umstellungsprozesse 
verantwortlichen Kernregionen gefunden hat. Ein hoher Anteil der Kinder mit congenitalen 
Defekten, darunter auch Kinder mit Schädigungen des Hirnstammes, stirbt bereits in den 
ersten vier Lebenswochen. SID-Fälle treten jedoch in dieser Zeit vergleichsweise selten 
auf. Die Autoren vermuten frühe, auf die ersten Lebenswochen beschränkte 
Schutzmechanismen  
(Guntheroth und Spiers 2002) [31]. 
 
Der Plötzliche Kindstod ereignet sich in der Regel nachts im Schlaf mit einem 
Häufigkeitsgipfel im zweiten und dritten Lebensmonat (Bergman 1970) [8]. Diese 
Beobachtung führte zu zahlreichen retrospektiven und epidemiologischen Studien der 
Bedingungen, unter denen verstorbene Kinder schlafen gelegt worden waren. Zudem 
wurden verschiedene Umwelteinflüsse als mögliche exogene Faktoren im Sinne der 
Tripple-Risk-Theorie identifiziert. 
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Zu den untersuchten exogenen Faktoren gehören u.a.: 
 
• Schlafposition 
• Kleidung 
• Bettdecke 
• Raumtemperatur 
• Schlafen im elterlichen Bett 
• Infektionen 
• Gastro-ösophagealer Reflux 
• Stillverzicht 
• Nikotinexposition 
 
Als epidemiologisch gesichert gilt ein Zusammenhang zwischen der bevorzugten 
Schlafposition des Kindes und dem Auftreten des Plötzlichen Kindstodes. 17 von 19 Fall-
Kontroll-Studien zeigten ein signifikant erhöhtes relatives Risiko für Kinder in Bauchlage 
als bevorzugte Schlafposition und wiesen somit einen der wichtigsten Risikofaktoren aus 
(OR 2.27-3.26, 95% Konfidenz Interval) (Beal und Finch 1991) [6], (Malcolm et al. 1994) 
[56]. 
Pathogenetisch bedeutsam ist in diesem Zusammenhang die Akkumulation von CO2 in 
der Atemluft des Kindes. Chiodini und Thach untersuchten elf Kinder im Alter zwischen 
sechs Tagen und sechs Monaten und wiesen in allen Fällen erhöhte CO2-Werte in der 
Atemluft während der Bauchlage nach. Besonders hohe CO2-Partialdrücke (bis zu 3x 
höher) wurden auf einer weichen Schlafunterlage gemessen (Chiodini und Thach 1993) 
[16].  
Patel et al. wiesen in ihren Studien an 56 gesunden Kindern unter vergleichbaren 
Bedingungen gehäuft auftretende Sättigungsabfälle nach und sehen in veränderten 
Atemmustern (Apnoen) sowie im Ausbleiben einer Atemfrequenzsteigerung auf den 
erhöhten CO2-Gehalt in der Atemluft mögliche Ursachen (Patel et al. 2003) [69]. In einer 
weiteren Studie untersuchten Paluszynska et al. die Fähigkeit gesunder Kinder, in 
Bauchlage auf erhöhte CO2-Werte in der Atemluft mit einer Kopfdrehung zu reagieren. 
Kinder, welche bereits zuvor regelmäßig in Bauchlage schlafen gelegt worden waren, 
zeigten ein effektiveres Schutzverhalten (Paluszynska et al. 2004) [68]. 
Tuffnell et al. untersuchten die Fähigkeit der Wärmeabgabe in Abhängigkeit von der 
Schlafposition. Sie ermittelten die Wärmeverlustkoeffizienten von 43 gesunden Kindern im 
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Alter zwischen 4 und 29 Wochen und wiesen eine effektivere Wärmeabgabe der auf dem 
Rücken schlafenden Kinder nach (Tuffnell et. al 1995) [102]. 
Chong et al. ermittelten Blutdruck, Herzfrequenz sowie die Hauttemperatur an Kopf und 
Abdomen in unterschiedlichen Schlafpositionen. Dabei wiesen sie bei Kindern in 
Bauchlage einen erniedrigten systolischen Blutdruck, eine erhöhte Herzfrequenz sowie 
eine erhöhte periphere Hauttemperatur nach. Chong et al. führen dieses Phänomen auf 
eine Reduktion des vasomotorischen Tonus bei Kindern in Bauchlage zurück und messen 
diesem eine entscheidende Bedeutung in der Kreislaufregulation bei (Chong et. al 2000) 
[15]. 
Einen weiteren Erklärungsansatz bietet Kaada mit ihrer These der verstärkten Blutfüllung 
des rechten Vorhofs in dieser Körperlage und der vermehrten Aktivierung der dort 
befindlichen vagalen Dehnungsrezeptoren (Kaada 1994) [40]. 
Jeffery et al. untersuchten das Auftreten protektiver Atemwegsreflexe in verschiedenen 
Schlafpositionen. In den Polysomnographien von zehn gesunden Kindern wiesen sie ein 
gehäuftes Auftreten von Schluckreflexen bei Kindern in Rückenlage nach. Auch zeigte 
sich in dieser Schlafposition eine weniger ausgeprägte Senkung der Atemfrequenz, 
welche die Autoren auf einen forcierten laryngealen Chemoreflex zurückführen (Jeffery et 
al. 1999) [38]. 
 
1980 werteten Stanton et al. 33 Fälle des Plötzlichen Säuglingstodes aus und stellten bei 
ihnen im Vergleich mit aus anderer Ursache plötzlich verstorbenen Säuglingen eine 
Häufung febriler Infekte sowie übermäßiger Bekleidung und Körperbedeckungen fest. 
Schlussfolgernd weisen sie auf die thermische Belastung und die aus ihr resultierende 
gestörte Thermoregulation des Kindes als mögliche Risikofaktoren des Plötzlichen 
Säuglingstodes hin (Stanton et al. 1980) [94]. 
Die kindliche Thermoregulation ist um ein Gleichgewicht zwischen endogener 
Wärmeproduktion und Wärmeverlust bemüht. Die endogene Wärmeproduktion wird durch 
den Metabolismus des Kindes gewährleistet und hängt u.a. von Muskelaktivität (REM-
Schlaf, Bewusstsein, Zittern), Thermogenese (Lipolyse braunen Fettgewebes) und Fieber 
ab. Der Wärmeverlust wird durch Umgebungstemperatur (Zimmertemperatur, Jahreszeit), 
Wärme-abstrahlung durch andere Wärmequellen (Eltern in unmittelbarer Nähe), 
thermische Isolation (Kleidung, Kopf- und Körperbedeckung), Transpiration und 
Vasokonstriktion beeinflusst. 
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In den folgenden Jahren identifizierten zahlreiche Studien einige dieser Einflussgrößen als 
Risikofaktoren des Plötzlichen Säuglingstodes: 
Williams et al. wiesen in einer vergleichenden Kohortenstudie an 393 am Plötzlichen 
Säuglingstod verstorbenen Kindern eine erhöhte Inzidenz bei übermäßig thermisch 
isolierten Kindern nach. Besonders hohe Werte fanden sie bei Kindern in Bauchlage und 
in Verbindung mit Infektionen (William et al. 1996) [110]. 
Fleming et al. wiesen in einer Studie von 72 am Plötzlichen Säuglingstod verstorbenen 
Kindern ein um den Faktor 25 erhöhtes Risiko bei Kindern nach, welche in Bauchlage und 
übermäßig bekleidet schlafen gelegt worden waren. Bereits eine während des Schlafes 
eingeschaltete Heizung erhöhte das Risiko um den Faktor 2,7 (Fleming et al. 1990) [22]. 
 
Stanton zeigte 1984 in einer zweiten Studie einen Zusammenhang zwischen Infektion und 
übermäßiger Bekleidung der Kinder auf. Offensichtlich führte die elterliche Sorge bereits 
bei leichteren Infekten dazu, dass diese ihre Kinder übermäßig warm eingekleidet schlafen 
legten. Somit potenzierte das Zusammentreffen zweier Risikofaktoren die 
Wahrscheinlichkeit eines Plötzlichen Säuglingstodes (Stanton 1984) [95]. 
Gilbert et al. ermittelten in diesem Zusammenhang ein um den Faktor 50 erhöhtes Risiko, 
wenn Kinder mit viralen Infekten übermäßig bekleidet wurden (>10 togs) Ein viraler Infekt 
alleine habe jedoch nicht zu einem erhöhten Risiko geführt (Gilbert et al. 1992) [27]. Diese 
Beobachtung wird durch die Ergebnisse von Vennemann et al. unterstützt: In einer Fall-
Kontroll-Studie an 333 SID-Kindern hätten infektiöse Erkrankungen zu keinem erhöhten 
Risiko geführt. Die Autoren führen dies darauf zurück, dass infolge erfolgreicher 
Aufklärungskampagnen nur noch wenige Kinder von ihren Eltern in Bauchlage schlafen 
gelegt werden (Vennemann et al. 2005) [103]. 
 
Die Frage, ob und inwieweit der Schlaf im elterlichen Bett das Risiko des Plötzlichen 
Kindstod beeinflusst, wird in der Literatur kontrovers diskutiert. Blair et al. werteten die 
Daten von 325 SID-Todesfällen aus und wiesen eine insgesamt erhöhte Inzidenz des 
Plötzlichen Säuglingstodes in der Gruppe derjenigen Kinder nach, welche im Bett ihrer 
Eltern geschlafen hatten (OR 9,78). In der Gruppe der älteren Kinder (>14 Wochen) sowie 
in der Gruppe der Kinder, deren Eltern nicht rauchten, konnten sie keine signifikant 
erhöhten Risiken feststellen. Umgekehrt ermittelten sie in der Gruppe der jüngeren Kinder 
in Verbindung mit Nikotinkonsum der Eltern besonders hohe Werte (Blair et al.1999) [11]. 
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Richard et al. führten Polysomnographien an 35 gesunden Kindern durch und wiesen bei 
den Kindern, die im Bett ihrer Eltern geschlafen hatten in Abhängigkeit der Schlafphase 
eine erhöhte Inzidenz zentraler Apnoen und periodischer Atmung, jedoch signifikant 
weniger obstruktive Apnoen nach. Die Autoren diskutieren die veränderten physikalischen 
Bedingungen (z.B. sensorischer Austausch mit der Mutter) als Ursache der gehäuften 
Apnoen (Richard et al. 1998) [76]. In einer ähnlichen Studie untersuchten Richard und 
Mosko die Veränderung der Herzfrequenz sowie deren Variabilität unter beiden 
Bedingungen und ermittelten bei den alleine schlafenden Kindern niedrigere Werte sowie 
eine höhere Variabilität. Die zudem erhöhte sympathische Aktivität in den Schlafphasen III 
und IV sowie die gehäuft auftretenden REM - Phasen diskutieren sie als Folge der 
veränderten Thermoregulation (siehe oben) (Richard und Mosko 2004) [77]. 
 
Spitzer et al. wiesen in ihren polysomnographischen Untersuchungen ein in Verbindung 
mit gastroösophagealen Reflux (GÖR) gehäuftes Auftreten obstruktiver Apnoen nach 
(Spitzer et al. 1984) [93]. 
In mehreren Tierversuchen sensibilisierten auf den Larynx aufgebrachte saure Lösungen 
verschiedene chemorezeptorvermittelte laryngeale Reflexe und führten zu signifikant 
gehäuften obstruktiven und zentralen Apnoen (Wetmore 1993) [108]. Einige Autoren 
sehen im gastroösophagealen Reflux (GÖR) eine mögliche Ursache einer unterdrückten 
kardio-respiratorischen Reaktion („autoresuscitation“) des kindlichen Organismus zur 
Bewältigung lebensbedrohlicher Episoden (ALTE) (Thach 2000) [98]. 
Page und Jeffery verweisen auf das physiologische Auftreten des GÖR bei gesunden 
Kindern und diskutieren den infolge zusätzlicher Faktoren (Bauchlage, Unreife, Sedativa, 
Krampfleiden, obere Atemwegsinfekte) unterdrückten Schluckreflex sowie eine reduzierte 
Fähigkeit zum Arousal als mögliche Ursache des Plötzlichen Säuglingstodes (Page und 
Jeffery 2000) [64]. 
 
Die neu erlangten Erkenntnisse über die Bedeutung exogener Risikofaktoren für den 
Plötzlichen Kindstod führten Anfang der neunziger Jahre zur Initiierung nationaler 
Informationskampagnen. Eltern wurden über einfache Pflegemaßnahmen aufgeklärt, 
insbesondere über den Verzicht auf die Bauchlage als bevorzugte Schlafposition, den 
Verzicht auf Nikotin in der Schwangerschaft und in der Umgebung des Säuglings, das 
Vermeiden von Überwärmung des Säuglings sowie die Vorteile des Stillens. 
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Bereits 1987 begründete de Jonge in den Niederlanden die erste nationale Kampagne, die 
sich zunächst auf den Verzicht der Bauchlage beschränkte. 1992 wurde sie um die 
Empfehlung der Rückenlage und 1994 um den Verzicht von überwärmenden „Duvets“, 
Kissen und „cot-buffers“ erweitert. In diesem Zeitraum sank die Inzidenz des SID in den 
Niederlanden von 0.91/1000 (1987) auf 0,26/1000 (1994) Während zu Beginn der 
Kampagne etwa 60% der Kinder auf den Bauch gelegt wurden, waren es 1996 nur noch 
7% (L´Hoir et al. 1998) [55]. 
In Skandinavien initiierte Norwegen eine erste Informationskampagne im Januar 1990, 
gefolgt von Dänemark im Dezember 1991 und Schweden im Frühjahr 1992. Während 
Norwegen sich zunächst auf den Verzicht von Bauchlage und Nikotin beschränkten, 
informierten Dänemark und Schweden zusätzlich über die Gefahren der Überwärmung 
des Kindes und Schweden überdies hinaus über die Vorteile des Stillens. In dieser Zeit 
sank die Inzidenz des SID von 2,3/1000 (Norwegen), 1,6/1000 (Dänemark) und 1,0/1000 
(Schweden) auf <0,6/1000 in allen skandinavischen Ländern in 1995. Ähnlich wie in den 
Niederlanden nahm auch hier die Praxis der Bauchlage ab. Im gleichen Zeitraum nahm 
der Anteil der stillenden Mütter von 56,6% auf 73,8% zu. Bezüglich der 
Rauchgewohnheiten präpartal zeigten sich keine und postpartal nur mäßige 
Veränderungen. (Wennergren et al. 1997) [107]. 
 
In den USA veröffentlichte die Task Force der American Academy of Pediatrics (AAP) im 
Juni 1992 die ersten Empfehlungen der Seiten- und Rückenlage und rief 1994 als Mitglied 
einer neugegründeten Allianz die erste nationale Aufklärungskampagne „Back to Sleep“ 
ins Leben. Während 1992 ca. 70% der Kinder auf den Bauch gelegt wurden, waren es 
1996 24%. Im gleichen Zeitraum sank die Inzidenz des SID von 1,2/1000 auf 0,74/1000 
(Willinger et al. 1998) [112]. Auch 1998 lag der Anteil der Kinder, die auf den Bauch gelegt 
wurden, mit ca. 20% im internationalen Vergleich deutlich höher. Im März 2000 betonte die 
AAP die Notwendigkeit verstärkter Anstrengungen und sprach sich erstmals für die 
Erweiterung der „Back to Sleep“-Kampagne bezüglich weiterer modifizierbarer 
Risikofaktoren aus (Task Force on Infant Sleep Position and SID 2000) [4]. 
 
In Deutschland wiesen Jorch et al. bereits 1991 auf die Gefahren der kindlichen 
Bauchlage als Risikofaktor des Plötzlichen Kindstod hin (Jorch et al. 1991) [39]. Anders als 
in vielen europäischen Ländern wurde kein nationales Aufklärungsprogramm initiiert 
(Poets et al. 1994) [71]. Trotzdem sank die Inzidenz des Plötzlichen Kindstodes von 
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1,65/1000 in 1991 auf 1,0/1000 in 1995. Im gleichen Zeitraum sank der Anteil der Kinder, 
die von ihren Eltern auf den Bauch schlafen gelegt wurden, von 37,6% auf 8,7% (Schlaud 
et al. 1999) [85]. 
 
Bereits 1976 wies eine Studie erstmals auf den Zusammenhang zwischen SID und einer 
passiven Zigarettenrauchexposition postneonatal hin (Bergmann, Wiesner 1976) [9]. 
In den vergangen zwei Jahrzehnten befassten sich mehr als 25 epidemiologische 
Untersuchungen mit einem möglichen Zusammenhang zwischen der Häufigkeit des 
Plötzlichen Kindstodes und der vorangegangenen Nikotinexposition des Feten in utero 
(Golding 1997) [29]. 
Da sich der plötzliche Kindstod in der Regel im Schlaf ereignet und der autoregulativen 
Aufrechterhaltung der kardiorespiratorischen Körperfunktionen in dieser Phase eine 
besonders wichtige Rolle zukommt, scheinen Schlafuntersuchungen gefährdeter Kinder 
ein viel versprechendes Instrument in der Erforschung der Ursachen des Plötzlichen 
Kindstodes zu sein. Im klinischen Alltag hat die Polysomnographie gefährdeter Kinder erst 
in den letzten Jahren an Bedeutung gewonnen und findet mit der Entwicklung nicht 
invasiver Diagnostiksysteme zunehmend Anwendung (Erler 1996) [20], (Schlüter 1998) 
[88], (Trowitsch et al. 1996) [101]. 
Schlüter et al. verglichen in ihrer retrospektiven Studie die polysomnographischen 
Aufzeichnungen eines Normalkollektivs mit denen späterer SID- und Non-SID-Opfer. Die 
Polysomnographien (PSG) der SID-Opfer wiesen sowohl eine signifikant höhere Frequenz 
als auch eine höhere maximale Apnoedauer aller Formen von Atempausen auf. Auch fand 
sich unter ihnen eine erhöhte Zahl von Polysomnographien, die obstruktive Apnoen 
zeigten (Schlüter et al. 1996) [87]. 
Kahn et al. stellten einen ähnlichen Vergleich zwischen elf polysomnographischen 
Aufzeichnungen späterer SID-Opfer und denen eines Normalkollektivs an. Sie fanden eine 
signifikante Häufung aller Apnoeformen sowie größere Maxima der zentralen Apnoen in 
den Aufzeichnungen der SID-Opfer (Kahn et al. 1988) [41]. 
 
Ob und inwieweit auch die Nikotinexposition in utero zu ähnlichen kardiorespiratorischen 
Phänomenen im Säuglingsalter führt, haben bislang nur einige wenige Studien untersucht. 
Unsere Studie knüpft an diese Studien an und vergleicht auf ähnliche Weise die innerhalb 
des ersten Lebensjahres auftretenden Atemregulationsstörungen in utero Nikotin 
exponierter Kinder mit denen einer Kontrollgruppe. 
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2. Methodik 
 
2.1. Auswahl der Kinder, Studien- und Referenzkollektiv 
 
In den Jahren 1996 bis 1998 wurden im Schlaflabor der Kinderintensivstation im Klinikum 
der Rheinisch-Westfälischen Technischen Hochschule (RWTH) Aachen insgesamt 566 
Polysomnographien mit unterschiedlichen Fragestellungen durchgeführt. Zu Beginn dieser 
retrospektiven Studie sondierten wir das Patientengut dieser drei Jahre unter Maßgabe 
folgender Ausschlusskriterien anhand der Patientenanamnesen: 
 
 
• Kinder mit einem Gestationsalter < 37. Schwangerschaftswoche 
• Kinder, bei denen nur eine Polysomnographie vorlag, die nach Abschluss des ersten 
Lebensjahres abgeleitet wurde 
• Kinder nach einem akut lebensbedrohlichem Ereignis (ALE) 
• Kinder mit einem Fall von SID unter erstgradigen Verwandten 
• Kinder, bei denen aufgrund anamnestischer Angaben oder klinischer Symptome  
 (z.B. Stridor) obstruktive Schlafapnoen zu erwarten waren 
• Kinder, deren Mütter während der Schwangerschaft Heroin konsumierten oder am 
Methadon-Programm teilnahmen 
• Kinder mit herzorganischen Anomalien 
• Kinder mit Herzrhythmusstörungen  
• Kinder mit chromosomalen Aberrationen (Trisomie 21) 
• Kinder nach perinataler Asphyxie 
• Kinder mit hirnorganischen Erkrankungen (Enzephalitis, Krampfleiden, 
Hydrozephalus) 
• Kinder mit Mukoviszidose 
• Kinder, von denen nur eine unvollständige Patientenanamnese vorlag 
 
Es wurden somit Frühgeborene, Kinder mit manifesten organischen Erkrankungen und 
Kinder mit anamnestischen Hinweisen auf relevante Atmungsstörungen oder Atmungs-
Regulationsstörungen von der Studie ausgeschlossen. Es verblieben ganz überwiegend 
Kinder, die aus elterlicher Sorge polysomnographisch untersucht wurden. 
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Das verbliebene Patientenkollektiv wurde weiter unterteilt: 
 
Referenzkollektiv: Kinder, deren Mütter in der Schwangerschaft nicht geraucht haben 
Studienkollektiv: Kinder, deren Mütter in der Schwangerschaft geraucht haben 
 
Von jedem einzelnen Kind erhoben wir zunächst anhand der Patientenanamnese folgende 
Daten: 
 
• Name, Geburtsdatum 
• Datum der Polysomnographie 
• Gestationsalter bei Geburt [Wochen] 
• Biologisches Alter (=Reifealter) zum Zeitpunkt der Polysomnographie [Wochen] 
• Gesamtschlafzeit [Minuten] 
• Bei Kindern aus der Studiengruppe: Zigarettenkonsum der Mütter während der 
Schwangerschaft [Zigaretten/Tag] 
 
19 der 32 Patientenanamnesen des Studienkollektivs enthielten keine genauen 
quantitativen Angaben bezüglich des Zigarettenkonsums der Mütter. In diesen Fällen 
versuchten wir, die Mütter telefonisch zu erreichen. Einige Mütter waren in der 
Zwischenzeit entweder verzogen oder besaßen eine neue Telefonnummer. In den meisten 
Fällen gelang uns deren Ermittlung mittels frei zugänglicher Telefonbücher der deutschen, 
holländischen und belgischen Telefongesellschaften. 
 
Auf diese Weise konnten wir elf der 19 Mütter erreichen. Eines der elf Kinder schied aus, 
weil dessen Mutter niemals geraucht hatte. Die verbleibenden zehn Mütter gaben 
bereitwillig über ihre Rauchgewohnheiten Auskunft. 
 
In vier der verbleibenden acht Fälle war lediglich der betreuende Kinderarzt erreichbar, der 
seinerseits die betreffenden Eltern darum bat, mit uns telefonisch Kontakt aufzunehmen. 
Hierauf meldeten sich die Eltern der vier Kinder und erteilten uns die gewünschte 
Auskunft. 
 
In einem Fall konnten wir weder die Mutter, noch den betreuenden Kinderarzt erreichen. 
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In den übrigen drei Fällen, in denen uns lediglich die Adresse bekannt war, führten wir 
Ortstermine durch. Zwei der drei Kinder schieden aus, weil die eine Mutter unbekannt 
verzogen war und die andere mit sofortigem Bekanntwerden der Schwangerschaft das 
Rauchen eingestellt hatte. Insgesamt verblieben also von den 19 Kindern 15 im Studien-
kollektiv.
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2.2. Verfahren der Polysomnographie 
 
Das Schlaflabor der Kinderklinik besteht aus einem Schlafplatz und arbeitete während des 
Zeitraumes der Studie mit einem 13-Kanal Aufzeichnungssystem (Alice 3, Version 1.2, 
Healthdyne Inc.). Die Kanäle sind wie folgt belegt (siehe Abb. 2.2.1): 
 
• LEOG (Okulogramm linkes Auge) 
• REOG (Okulogramm rechtes Auge) 
• EEG, F3 – T3  
• EEG, F4 – T4  
• EMG (Mundboden beidseits) 
• EKG  
• RR (instantante Herzfrequenz, die sich aus dem Abstand zweier RR-Zacken 
ergibt) 
• AKT (Aktimeter an der rechten Hand) 
• Flow (oronasaler Luftstrom, Thermistor) 
• Resp (thorakale Atembewegung, Impedanzmessung) 
• SAO2 (Sauerstoffsättigung, Pulsoximeter an der rechten Hand) 
• Plethysmogramm (dient der Kontrolle der Signalqualität der SaO2-Messung) 
• Licht (Helligkeit im Raum) 
 
Die Messung der thorakalen Atembewegung sowie des EKG erfolgte mit Hilfe des 
Monitors 900 (Healthdyne). Die Sauerstoffsättigung wurde mittels eines Pulsoxymeters 
515A (Novametrix) erfasst. Durch einen externen Monitor Typ Sirecust 404 N (Siemens) 
waren die Patienten während der Polysomnographie zusätzlich an die zentrale 
Überwachungsstation der Kinder-Intensivstation angeschlossen. 
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Abb. 2.2.1: Aufzeichnungskonfiguration 
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2.3.  Untersuchungsbedingungen 
 
Die Polysomnographien wurden in einem ruhigen, abgedunkelten Raum bei Temperaturen 
zwischen 20 – 23 Grad Celsius aufgezeichnet. Um vermeidbaren Unruhezuständen der 
Kinder schon im Vorfeld zu begegnen, wurden sie zuvor sowohl gestillt bzw. gefüttert als 
auch frisch gewickelt. Die Kinder unserer Studie waren zum Zeitpunkt der Untersuchung 
frei vom Einfluss schlafinduzierender Medikamente. 
Jeder Polysomnographie ging zunächst eine ausführliche Patientenanamnese anhand 
eines standardisierten Fragebogens sowie eine allgemeine klinische Untersuchung durch 
einen Stationsarzt voraus. Eine besondere Bedeutung kam hierbei der Erhebung eventuell 
bestehender, für den Plötzlichen Kindstod prädisponierender Risikofaktoren zu. 
 
Eine in der Technik der Polysomnographie erfahrene Kinderkrankenschwester brachte 
anschließend die Signalnehmer der verschiedenen Messgeräte an. Im Allgemeinen 
dauerte es ein bis zwei Stunden, bis die jungen Probanden diese tolerierten und sich an 
die neue Umgebung gewöhnt hatten. Die Kinder konnten ihre gewohnte Schlafposition frei 
bestimmen. Die eigentliche Aufzeichnung begann gegen 22.00 Uhr und dauerte bis 6.00 
Uhr. Schlief das Kind bereits vor dieser Zeit, wurde die Aufzeichnung manuell gestartet. 
Im Verlauf der Nacht wurden eventuell auftretende Ereignisse wie z.B. Unruhephasen, 
Fütterungen, Seufzer sowie technische Probleme (Ablösen eines Signalnehmers) 
schriftlich dokumentiert. 
Die Mütter blieben im Regelfall für die Dauer der gesamten Aufzeichnung zugegen, 
sodass die Kinder in Wachphasen durch eine vertraute Person betreut und ggf. wieder 
beruhigt werden konnten. 
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3. Auswertung der Polysomnographien 
 
Das von Healthdyne entwickelte Auswertungsprogramm Alice 3 (Abb. 3.2) analysiert 
selbsttätig die Aufzeichnung bezüglich besonderer kardiorespiratorischer Ereignisse und 
kann diese bis zu einem gewissen Grade spezifizieren und quantifizieren. In der 
vorliegenden Arbeit legten wir unser besonderes Augenmerk auf die verschiedenen 
Apnoeformen und deren Dauer. Diese werden von Alice 3 nicht immer korrekt zugeordnet 
und müssen nachträglich validiert werden. Auch die von Alice 3 gemessenen Längen der 
Atemstillstände weichen häufig von den eigenhändig ermittelten Werten ab. Um 
Ungenauigkeiten bei der Datenerhebung möglichst klein zu halten, wurde jede einzelne 
Polysomnographie der ausgewählten Patienten nachvalidiert. Folgenden 
kardiorespiratorischen Phänomenen galt dabei unser Interesse: 
 
• Apnoen nach Seufzern 
• Zentrale Apnoen 
• Obstruktive Apnoen 
• Gemischte Apnoen  
• Periodische Atmung 
 
Jede einzelne Apnoe wurde zunächst auf die von Alice 3 vorgeschlagene Kategorisierung 
hin untersucht und validiert. Anschließend bestimmten wir die Länge des Atemstillstandes 
unter Berücksichtigung der verschiedenen Definitionen und hielten diese neben anderen 
Parametern in einem eigens dafür entwickelten Auswertungsbogen fest (Abb. 3.1). 
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Abb. 3.1: Auswertungsbogen
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Abb. 3.2: Ausschnitt aus einer polysomnographischen Registrierung  
LEOG (Okulogramm linkes Auge), REOG (Okulogramm rechtes Auge), EEG, F3 – T3, EEG, F4 – 
T4, EMG (Mundboden beidseits), EKG, RR (instantante Herzfrequenz, die sich aus dem Abstand 
zweier RR-Zacken ergibt), AKT (Aktimeter an der rechten Hand), Flow (oronasaler Luftstrom, 
Thermistor), Resp (thorakale Atembewegung, Impedanzmessung), SAO2 (Sauerstoffsättigung, 
Pulsoximeter an der rechten Hand), Plethysmogramm (dient der Kontrolle der Signalqualität der 
SaO2-Messung), Licht (Helligkeit im Raum) (Zeitfenster 30 sec.) 
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3.1.  Apnoe nach Seufzer 
 
Als Apnoe nach Seufzer bezeichnen wir die unmittelbar auf einen vertieften Atemzug 
folgende Atempause (Abb. 3.1.1). 
Die Amplitude dieses Atemzuges muss dabei definitionsgemäß mindestens das Doppelte 
des Mittelwertes der vorausgegangenen Atemzüge betragen. Maßgeblich ist der Zeitraum 
vom Ende der letzten vorausgegangen Exspiration bis zum Beginn der nächstfolgenden 
Inspiration. Berücksichtigt wurden alle Apnoen > 5 sec, wenn sie nicht Bestandteil einer 
periodischen Atmung waren. 
 
Folgende Parameter wurden erhoben: 
 
• Anzahl der Apnoen nach Seufzern [n/h] 
• Dauer der einzelnen Apnoen [sec] 
• Gesamtdauer aller Apnoen [sec] 
• Längste Apnoe nach Seufzer [sec] 
• Apnoeassoziierte Sättigungsabfälle um mehr als 3% [n/h] 
• Apnoeassoziierte Sättigungsabfälle unter 90% [n/h] 
• Anzahl apnoeassoziierter instantanter Herzfrequenzen <60/min (bei Patienten älter 
acht Wochen) [n/h] 
• Anzahl apnoeassoziierter instantanter Herzfrequenzen <70/min (bei Patienten jünger 
acht Wochen) [n/h]
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Abb. 3.1.1: Apnoe nach Seufzer, polysomnographische Registrierung 
Der Atempause (B-C) geht ein vertiefter Atemzug (A-B) ummittelbar voraus (Flow = oronasaler 
Atemfluss, Resp = Thoraxbewegung). In der Folge ist ein Sättigungsabfall (= SAO2) zu 
beobachten. Erläuterung der Kanalbelegung s. Text 2.2. (Zeitfenster 30 sec). 
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3.2.  Zentrale Apnoe 
 
Eine zentrale Apnoe liegt vor, wenn Atembewegung und Luftstrom zu Beginn und während 
einer Atempause ohne vorhergehenden Seufzer zeitgleich aus- und wieder einsetzen 
(Flores-Guevara et al. 1982) [23]. Auch hier bestimmten wir den Zeitraum vom Ende der 
letzten vorausgegangen Exspiration bis zum Beginn der nächstfolgenden Inspiration. 
Berücksichtigt wurden alle Apnoen > 5 sec, wenn sie nicht Bestandteil einer periodischer 
Atmung waren. 
 
Folgende Parameter wurden erhoben: 
 
• Anzahl der zentralen Apnoen [n/h] 
• Dauer der einzelnen Apnoen [sec] 
• Gesamtdauer aller Apnoen [sec] 
• Längste Apnoe [sec] 
• Apnoeassoziierte Sättigungsabfälle um mehr als 3% [n/h] 
• Apnoeassoziierte Sättigungsabfälle unter 90% [n/h] 
• Anzahl apnoeassoziierter instantanter Herzfrequenzen <60/min (bei Patienten älter 
acht Wochen) [n/h] 
• Anzahl apnoeassoziierter instantanter Herzfrequenzen <70/min (bei Patienten jünger 
acht Wochen) [n/h]
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Abb. 3.2.1: Zentrale Apnoe, polysomnographische Registrierung 
Thoraxbewegung (= Resp) und oronasaler Atemfluss (= Flow) sistieren zeitgleich (A-B). In der 
Folge kommt es zu einem Sättigungsabfall (= SAO2) und einem Absinken des Herzfrequenz-
Niveaus. Erläuterung der Kanalbelegung s. Text 2.2. (Zeitfenster 30 sec). 
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3.3.  Obstruktive und gemischte Apnoe  
 
Eine obstruktive Apnoe liegt vor, wenn bei sistierendem oronasalem Luftstrom eine 
zeitgleiche Atembewegung festzustellen ist (Abb. 3.3.1). 
Eine gemischte Apnoe besteht aus einem Anteil, der die Merkmale einer zentralen Apnoe 
aufweist, und einem obstruktiven Anteil. Bei unserer Datenerhebung fassten wir 
obstruktive und gemischte Apnoen zusammen und berücksichtigten jeweils alle 
obstruktiven und gemischten Apnoen > 3 sec (Abb. 3.3.2). 
 
Folgende Parameter wurden erhoben: 
 
• Anzahl der obstruktive Apnoen [n/h] 
• Dauer der einzelnen Apnoen [sec] 
• Gesamtdauer aller Apnoen [sec] 
• Längste Apnoe [sec] 
• Apnoeassoziierte Sättigungsabfälle um mehr als 3% [n/h] 
• Apnoeassoziierte Sättigungsabfälle unter 90% [n/h] 
• Anzahl apnoeassoziierter instantanter Herzfrequenzen <60/min (bei Patienten älter 
acht Wochen) [n/h] 
• Anzahl apnoeassoziierter instantanter Herzfrequenzen <70/min (bei Patienten jünger 
acht Wochen) [n/h]
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Abb. 3.3.1: Obstruktive Apnoe, polysomnographische Registrierung 
Bei sistiertem oronasalem Atemfluss (= Flow) ist eine unregelmäßige Atembewegung des Thorax 
zu beobachten (A-B). Nachfolgend kommt es zu einem Sättigungsabfall unter 90 %  (= SAO2). 
Erläuterung der Kanalbelegung s. Text 2.2. (Zeitfenster 30 sec). 
 
 
Abb. 3.3.2: Gemischte Apnoe, polysomnographischen Registrierung 
An die Zentrale Apnoe (A-B) schließt sich eine obstruktive Apnoe (B-C) unmittelbar an. (Flow = 
oronasaler Atemfluss, Resp = Thoraxbewegung). In der Folge ist ein Sättigungsabfall (= SAO2) 
und eine ventrikuläre Extrasystole (D) zu beobachten. 
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3.4.  Periodische Atmung 
 
Bezüglich der periodischen Atmung sind in der Literatur verschiedene Definitionen zu 
finden. Wir orientierten uns an der Definition von Kelly und Shannon (Kelly und Shannon 
1979) [44] und berücksichtigten alle Phasen, in denen sich mindestens drei aufeinander 
folgende zentrale Apnoen von jeweils mindestens drei Sekunden Dauer mit Intervallen von 
maximal 20 Sekunden dauernder regelrechter Atembewegung abwechselten. Gemessen 
wurde jeweils der Zeitraum von Beginn des ersten bis zum Ende der letzten Atempause. 
 
Folgende Parameter wurden erhoben: 
 
• Gesamtlänge der periodischen Atmung [sec] 
• Anteil der periodischen Atmung an der Gesamtschlafzeit [%] 
 
 
 
 
Abb. 3.4.1: Periodische Atmung, polysomnographischen Registrierung 
Zentrale Atempausen wechseln sich mit Intervallen einer Crescendo-Decrescendo-Atembewegung 
ab (Flow = oronasaler Atemfluss, Resp = Thoraxbewegung). Erläuterung der Kanalbelegung siehe 
Text 3.2. (Zeitfenster 60 sec). 
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4.  Statistische Auswertung 
 
4.1. Allgemeines 
 
Die statistische Auswertung der evaluierten Daten erfolgte in enger Zusammenarbeit mit 
Herrn lic. oec. Martin Ruesch vom Forschungsinstitut für Empirische Ökonomie und 
Wirtschaftspolitik (FEW-HSG) der Universität St. Gallen sowie unter Supervision von Frau 
Dr. rer. medic. Nicole Heussen vom Institut für Medizinische Statistik der Rheinisch-
Westfälischen Technischen Hochschule Aachen. 
Die deskriptive Analyse der betrachteten Merkmale (siehe unten) erfolgte durch den 
Mittelwert, die Standardabweichung, den Median und den Interquartilabstand. Der 
Interquartilabstand misst den Abstand zwischen dem 25igsten und 75igsten Perzentil, d.h. 
den Bereich der mittleren 50% der Daten. Somit wird der Interquartilabstand nicht von 
Ausreißern und Extremwerten beeinflusst und eignet sich gut für Vergleiche mit der 
Literatur. Ob die Daten der in utero nikotinexponierten Kinder (Studienkollektiv) von den 
Daten der nicht in utero nikotinexponierten Kinder (Referenzkollektiv) statistisch 
verschieden sind, wurde anhand des unverbundenen Wilcoxon-Tests geprüft. Dies ist ein 
nicht parametrischer Test, der unabhängig von Verteilungsannahmen auf Gleichheit der 
Verteilung zweier Stichproben prüft. Dabei wird ein Signifikanzniveau von 5 % 
angenommen. Es wurde zweiseitig getestet. Zudem wurde die Varianz adjustiert. Ein p-
Wert < 0.05 wurde somit als Indikator einer lokalen statistischen Signifikanz betrachtet. 
Der Hypothesentest gibt einen ersten Anhaltspunkt, ob das Rauchen einen signifikanten 
Einfluss auf die zu untersuchenden Variabeln hat. Dieser Untersuchungsgegenstand 
wurde anhand von Regressionsanalysen weiter vertieft. Dabei fanden sowohl multiple 
lineare wie auch logistische Modelle Anwendung. Erstere wurden mit dem Verfahren der 
kleinsten Quadrate und letztere im Rahmen von logit-Modellen gelöst. 
 
Die statistische Auswertung erfolgte mit der Version 9 des STATA-Pakets. 
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Liste der Merkmale (Messgrössen): 
 
• Apnoen nach Seufzern [n/h] 
• Anteil der Summe aller Apnoen an der Gesamtschlafzeit [%] 
• Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 
• Längste Apnoe nach Seufzer [sec] 
• Sättigungsabfälle um mehr als 3% [n/h] 
• Sättigung unter 90% [n/h] 
 
• Zentrale Apnoen [n/h] 
• Anteil der Summe aller Apnoen an der Gesamtschlafzeit [%] 
• Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 
• Längste Apnoe [sec] 
• Sättigungsabfälle um mehr als 3% [n/h] 
• Sättigung unter 90% [n/h] 
 
• Obstruktive Apnoen [n/h] 
• Anteil der Summe aller Apnoen an der Gesamtschlafzeit [%] 
• Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 
• Längste Apnoe [sec] 
• Sättigungsabfälle um mehr als 3% [n/h] 
• Sättigung unter 90% [n/h] 
 
• Anteil der Periodischen Atmung an der Gesamtschlafzeit [%]
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4.2. Datensatz 
 
Die Kriterien zur Aufnahme in das Referenzkollektiv wurden von insgesamt 86 Kindern 
erfüllt. Unter ihnen befanden sich 34 Mädchen und 52 Jungen. Von diesen 86 Kindern 
wurden insgesamt neun einer zweiten polysomnographischen Untersuchung unterzogen. 
Mit den Doppelmessungen erhöhte sich das Referenzkollektiv auf 95 Polysomnographien 
(40 w/55m). Die Wiederholungsmessungen wurden in den deskriptiven Statistiken und in 
den Regressionsanalysen berücksichtigt, jedoch nicht im Wilcoxon-Test.  
Der Abhängigkeit dieser Beobachtungen wurde dabei in den Regressionsanalysen 
Rechung getragen, indem die Standardfehler und somit die Varianz-Kovarianz Matrix 
angepasst wurden.1  
In das Studienkollektiv wurden insgesamt 32 Kinder eingeordnet. Unter ihnen befanden 
sich 16 Mädchen und 16 Jungen. Drei Kinder wurden zweimal und ein Kind dreimal 
untersucht, sodass eine Gesamtzahl von 37 Polysomnographien (20w/17m) resultierte. 
Auch diese Wiederholungsmessungen wurden in den deskriptiven Statistiken und in den 
Regressionsanalysen berücksichtigt, jedoch nicht im Wilcoxon-Test  
Insgesamt umfasste der Datensatz somit 132 Polysomnographien. Davon waren 72 dem 
männlichen und 60 dem weiblichen Geschlecht zuzuordnen. Für den Wilcoxon-Test 
wurden davon nur die 118 unabhängigen Messungen (50w/68m) berücksichtigt. 
 
 
4.3.  Deskriptive Statistiken 
 
In Tabelle 4.3.1 sind die Statistiken der Tests auf Normalverteilung der Variablen 
wiedergegeben. Diese Analyse hat primär explorativen Charakter. Nichtsdestotrotz hat die 
Normalverteilung der zu erklärenden Variablen einen theoretischen Einfluss auf die 
Hypothesentests der Regressionskoeffizienten in Kapitel 5.1, bei welchen die 
Normalverteilung der Residuen angenommen wird und so indirekt auch die 
Normalverteilung der zu erklärenden Variable. Diese Verletzung ist jedoch nicht so 
essentiell. Getestet wurden Schiefe (Skewness) und Wölbung (Kurtosis) der Verteilungen 
sowie die Kombination von Schiefe und Wölbung. Eine normal verteilte Variable weist ein 
                                                          
1  Der cluster-robuste Varianz Schätzer entspricht: 
1 1
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entspricht dem Total an Cluster, ie dem Error der i'ten Beobachtung und ix dem Zeilenvektor der erklärenden Variablen. 
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Schiefe von null und eine Wölbung von drei auf. Alle untersuchten Variablen sind 
asymmetrisch verteilt und weisen gegenüber einer normal verteilten Variable eine andere 
Wölbung auf. Zu erwähnen ist die symmetrische Verteilung der Variablen "Längste Apnoe 
nach Seufzer" sowie die am ehesten normal verteilte Variable „Gestationsalter bei Geburt“. 
Diese Erkenntnisse rechtfertigen in den weiteren Untersuchungen von Referenz- und 
Studienkollektiv den Gebrauch von nicht parametrischen Tests. 
 
  Test auf Normalverteilung 
Zielvariablen (Messgrössen) Schiefe Wölbung Schiefe und Wölbung 
    Prob>chi2 
Apnoen nach Seufzer [n/h] 0 0.088 0.0007
Apnoen nach Seufzer Gesamtdauer [%] 0 0.074 0.0004
Durchschnittliche Apnoedauer nach Seufzer [sec] 0 0 0
Längste Apnoe nach Seufzer [sec] 0.989 0 0.001
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall >3% [n/h] 0 0 0
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall <90% [n/h] 0 0 0
Zentrale Apnoen [n/h] 0 0 0
Zentrale Apnoen Gesamtdauer [%] 0 0.001 0
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 0 0 0
Längste zentrale Apnoe [sec] 0.01 0 0.0001
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0 0 0
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0 0 0
Obstruktive Apnoen [n/h] 0 0 0
Obstruktive Apnoen Gesamtdauer [%] 0 0 0
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 0.136 0 0
Längste obstruktive Apnoe [sec] 0.026 0 0
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0 0 0
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0 0 0
Periodische Atmung Gesamtdauer [%] 0 0 0
Gestationsalter [wo] 0.398 0.849 0.6836
Gesamtschlafzeit [min] 0.021 0.32 0.0487
 
Tabelle 4.3.1: Test auf Normalverteilung  
Der Test berechnet die Wahrscheinlichkeit (p=0.1 entspricht einer 10%igen Wahrscheinlichkeit), 
dass die Schiefe, die Wölbung sowie die Kombination aus Schiefe und Wölbung der untersuchten 
Variablen einer Normalverteilung entspricht (Skewness = Schiefe; Kurtosis = Wölbung). Die 
Statistiken sind chi-Quadrat-verteilt. Die berechnete Wahrscheinlichkeit entspricht also der 
Wahrscheinlichkeit, mit der die berechnete Teststatistik grösser ist als der kritische Wert der 
Verteilung.  
 
Die unsererseits ermittelten Perzentilkurven der polysomnographischen Variablen sind mit 
den Referenzkurven aus Schlüter 1998 [88] vergleichbar (Kapitel 9, Anhang, Tabellen und 
Abbildungen 9.1-9.26). Dies gilt insbesondere für die Variablen „Anzahl Apnoen nach 
Seufzern pro Stunde“ (Tabelle 9.1/Abb. 9.2), „Durchschnittliche Dauer Apnoe nach 
Seufzer“ (Tabelle 9.5/Abb. 9.6) sowie „Längste Apnoe nach Seufzer“ (Tabelle 9.7/Abb. 
9.8). Die Anzahl zentraler Apnoen pro Stunde in unserem Datensatz ist deutlich geringer 
(Tabelle 9.9/Abb. 9.10). Auch ist deren durchschnittliche Dauer etwas kürzer (Tabelle 
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9.13/Abb. 9.14). Die Dauer der längsten zentralen Apnoen hingegen stimmt mit denen von 
Schlüter ermittelten Werten eher überein (Tabelle 9.15/Abb. 9.16). Ein Vergleich der 
Variablen mit Bezug zu obstruktiven Apnoen ist jedoch schwierig, da in unserem 
Datensatz nicht für alle Kategorien Beobachtungen vorhanden sind (Tabellen und 
Abbildungen 9.17-9.24). Zusammenfassend kann man jedoch dem vergleichsweise 
kleinen Datensatz (insgesamt 132 Polysomnographien) hinreichend Güte attestieren. 
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4.4.  Analyse Studien-/Referenzkollektiv 
 
Bezogen auf die gesamte Stichprobe (mit Wiederholungsmessungen) beträgt das mittlere 
biologische Alter zum Zeitpunkt der Polysomnographie 15 Wochen (Standardabweichung 
14 Wochen) mit einem Interquartilabstand von 13 Wochen. Bezogen auf das 
Referenzkollektiv beträgt das mittlere biologische Alter 14 Wochen (Standardabweichung: 
13 Wochen) und ist somit ebenso wie der Interquartilabstand mit 12 Wochen etwas 
geringer. Dagegen ist das mittlere Alter des Studienkollektives mit 17 Wochen 
(Standardabweichung: 17 Wochen) und einem Interquartilabstand von 18 Wochen deutlich 
höher. Der Median beträgt für alle drei Kollektive 10 Wochen (Tabelle 4.4.1, ungerundete 
Werte) 
 
  Gesamtkollektiv Referenzkollektiv Studienkollektiv 
Mittleres biologisches Alter [wo] 14,83 13,97 17,03 
Standardabweichung [wo] 14,09 12,74 1,07 
Median [wo] 10 10 10 
Interquartilabstand [wo] 13 12 18 
Minimales biologisches Alter [wo] 0 0 0 
Maximales biologisches Alter [wo] 54 54 54 
Anzahl Polysomnographien [n] 132 95 37 
 
Tabelle 4.4.1: Biologisches Alter zum Zeitpunkt der Polysomnographie 
(wo=Wochen) 
Die Dichtefunktion der beiden Kollektive ist in Abb. 4.4.2 dargestellt. Beide Verteilungen sind dabei 
rechtsschief und weisen dickere Enden als bei einer Normalverteilung auf. Das heisst, dass die 
Wahrscheinlichkeit für das Auftreten eines Extremwertes - hier ein biologisches Alter bei 
Polysomnographien von mehr als 40 Wochen - größer als bei einer normal verteilten Variablen ist. 
Andererseits liegt der Median mit zehn Wochen für beide Stichproben unter dem Mittelwert. In 
beiden Stichproben erfolgte die Mehrzahl der Polysomnographien innerhalb der ersten 20 
Lebenswochen.
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Abb. 4.4.2: Dichteverteilung Biologisches Alter bei PSG (Kernel Density = 
Kerndichte) 
Die Kernel Density schätzt die Dichteverteilung einer Zufallsvariablen und ist wie ein Histogramm 
zu interpretieren. Die y-Achse misst die Auftretenswahrscheinlichkeit der Ausprägungen auf der x-
Achse. Die mit 100 multiplizierten Werte entsprechen der Auftretenswahrscheinlichkeit in Prozent, 
d.h. p=0.05 entspricht 5%.  
 
Das mittlere Gestationsalter der gesamten Stichprobe beträgt 40 Wochen und entspricht 
nahezu dem mittleren Gestationsalter beider Teilstichproben. Dass die Werte der drei 
Kollektive sehr ähnlich sind, gilt auch für die Standardabweichung mit Werten von 1.2 bis 
1.3, den Median von 40 Wochen sowie den Interquartilabstand von 1 respektive 2 Wochen 
(Tabelle 4.4.3). Die Dichtefunktionen sind in Abb. 4.4.4 dargestellt. Wie einleitend erwähnt, 
entsprechen diese Wahrscheinlichkeitsverteilungen am ehesten einer Normalverteilung. 
 
  Gesamtkollektiv Referenzkollektiv Studienkollektiv 
Mittleres Gestationsalter [wo] 39,62 39,65 39,54 
Standardabweichung [wo] 1,28 1,31 1,19 
Median [wo] 40 40 40 
Interquartilabstand [wo] 1 1 2 
Minimales Gestationsalter [wo] 37 37 37 
Maximales Gestationsalter [wo] 43 43 42 
Anzahl Polysomnographien [n] 132 95 37 
 
Tabelle 4.4.3: Gestationsalter (wo = Wochen) 
 45
0
.2
.4
.6
K
er
ne
l D
en
si
ty
36 38 40 42 44
Gestationsalter bei Geburt (Schwangerschaftswochen)
 Referenzkollektiv  Studienkollektiv
 
 
Abb. 4.4.4: Dichteverteilung Gestationsalter 
Die Kernel Density schätzt die Dichteverteilung einer Zufallsvariablen und ist wie ein Histogramm 
zu interpretieren. Die y-Achse misst die Auftretenswahrscheinlichkeit der Ausprägungen auf der x-
Achse. Die mit 100 multiplizierten Werte entsprechen der Auftretenswahrscheinlichkeit in Prozent, 
d.h. p=0.05 entspricht 5%. 
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4.5.  Analyse des Rauchens 
 
Abbildung 4.5.2 veranschaulicht die Verteilung des Nikotinkonsums (Zigarettenkonsum 
während der Schwangerschaft pro Tag) innerhalb des Studienkollektivs. Dieses lässt sich 
in zwei Intervalle einteilen: Ein großer Teil der Mütter rauchte weniger als 10 Zigaretten, 
während ein anderer großer Teil täglich ein Päckchen konsumierte (20 Zigaretten)2. Der 
Median betrug 10 Zigaretten. Im Mittel wurden während der Schwangerschaft täglich zwölf 
Zigaretten geraucht. Das Maximum lag bei 30 Zigaretten täglich (Tabelle 4.5.1). 
 
  Gesamtkollektiv Studienkollektiv 
Mittlerer Nikotinkonsum [Zigaretten] 3,33 11,86 
Standardabweichung [Zigaretten] 6,6 7,36 
Median [Zigaretten] 0 10 
Interquartilabstand [Zigaretten] 3 13 
Minimaler Zigarettenkonsum [Zigaretten] 0 1 
Maximales Zigarettenkonsum [Zigaretten] 30 30 
Anzahl Polysomnographien [n] 132 37 
 
Tabelle 4.5.1: Nikotinkonsum 
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Abb. 4.5.2: Stabdiagramm Nikotinkonsum 
                                                          
2  Anzumerken ist, dass es sich hier um einen Messfehler handeln könnte. Die Angaben bezüglich des Zigarettenkonsums sind subjektiv und 
nicht unbedingt korrekt. Z.B. könnten Raucherinnen ihre Angaben gerundet haben. 
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4.6. Hypothesentest 
 
Ein erster Anhaltspunkt, ob das Rauchen einen signifikanten Einfluss auf die untersuchten 
Variablen hat, kann mittels eines Hypothesentests gewonnen werden. Die Nullhypothese 
testet auf Gleichheit der Verteilungen. In diesem Abschnitt wird diese Hypothese anhand 
eines nicht parametrischen Tests untersucht. Wie im Kapitel 4.1 erwähnt, handelt es sich 
dabei um den unverbundenen Wilcoxon-Test. Die entsprechenden p-Werte für die 
gesamte Stichprobe sind in Tabelle 4.6.1 wiedergegeben. Die Doppelmessungen wurden 
hier nicht berücksichtigt. 
 
Zielvariablen (Messgrössen) 
 
Mittelwert 
(Referenz-
kollektiv ) 
Mittelwert 
(Studien-
kollektiv) 
p-Wert 
(Wilcoxon) 
(RK) 
[n] 
(SK) 
[n] 
Apnoen nach Seufzer [n/h] 2.69 1.75 0.0032 86 32 
Apnoen nach Seufzer Gesamtdauer [%] 0.50 0.34 0.0056 86 32 
Durchschnittliche Apnoedauer nach Seufzer [sec] 6.55 6.07 0.9397 86 32 
Längste Apnoe nach Seufzer [sec] 9.09 8.15 0.4455 86 32 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.60 0.47 0.3615 86 32 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.20 0.18 0.9157 86 32 
Zentrale Apnoen [n/h] 2.08 2.33 0.2719 86 32 
Zentrale Apnoen Gesamtdauer [%]  0.35 0.38 0.3435 86 32 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 5.85 5.77 0.1869 86 32 
Längste zentrale Apnoe [sec] 7.59 7.80 0.6410 86 32 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.71 0.92 0.2654 86 32 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.31 0.41 0.5046 86 32 
Obstruktive Apnoen [n/h] 0.22 0.31 0.1892 86 32 
Obstruktive Apnoen Gesamtdauer [%] 0.04 0.05 0.1477 86 32 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 2.56 3.97 0.0383 86 32 
Längste obstruktive Apnoe [sec] 3.13 4.59 0.0538 86 32 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.07 0.12 0.5112 86 32 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.03 0.06 0.2719 86 32 
Periodische Atmung Gesamtdauer [%] 1.22 3.66 0.0222 86 32 
 
Tabelle 4.6.1: Hypothesentest (Wilcoxon) 
Genereller Effekt des Nikotinkonsums (Nikotinkonsum 0 vs, >0 Zigaretten [n/d]) auf die 
Zielvariablen (biologisches Alter bei PSG unberücksichtigt). Ein p-Wert < 0,05 (graphisch 
hervorgehoben) bedeutet, dass Referenz- und Studienkollektiv auf einem Signifikanzniveau von 
5% bezüglich der untersuchten Variablen voneinander verschieden sind (RK=Referenzkollektiv; 
SK=Studienkollektiv; [n] = Anzahl Polysomnographien) 
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Der Wilcoxon-Test verwirft die Nullhyporthese auf Gleichheit der Verteilungen auf einem 
Signifikanzniveau von 5% in vier Fällen. Dies gilt für die Variabeln „Apnoen nach Seufzer 
[n/h]“, „Apnoen nach Seufzer Gesamtdauer [%]“, "Durchschnittliche Dauer obstruktiver 
Apnoen [sec]" und „Periodische Atmung Gesamtdauer [%]“. Das heißt, dass die Teilkollek-
tive für diese Variablen signifikant voneinander verschieden sind (Signifikanzniveau 5%). 
Um mögliche Unterschiede in der Stärke des Effekts des Nikotin-Konsums in Abhängigkeit 
des Alters erkennen zu können, sind in der Tabelle 4.6.2 die Ergebnisse des Wilcoxon-
Test für verschiedene vorab definierte Teil-Stichproben dargestellt. Aufgrund der geringen 
Aussagekraft des Tests für kleine Subgruppen – d.h. mögliche signifikante Unterschiede 
werden nicht mehr erkannt – blieben Teilstichproben mit weniger als sechs 
Beobachtungen unberücksichtigt.  
 
Der generelle Effekt des Nikotinkonsums (d.h. Rauchen vs. Nichtrauchen) auf 
verschiedene Altersgruppen ist in Tabelle 4.6.2 dargestellt. Für einzelne Variablen weisen 
wir signifikante Unterschiede nach:  
Für die periodische Atmung gilt bis zur zehnten Alterswoche ein auf dem 5%- 
Signifikanzniveau statistischer Unterschied. Mit zunehmendem Alter verschwindet die 
statistische Signifikanz. Bis zur 25. Alterswoche ist lediglich ein tendenzieller Einfluss des 
Rauchens auf die periodische Atmung feststellbar. Für die Subkategorie bis zur fünften 
Alterswoche beträgt der Mittelwert aus 20 Beobachtungen 1 % der Gesamtschlafzeit im 
Referenzkollektiv, während im Studienkollektiv der Mittelwert doch fast 7% erreicht (N=10, 
vgl. Anhang Kapitel 9, Tabellen 9.27-9.30) 
Betrachtet man die durchschnittliche und die längste obstruktive Apnoe, so ist ein 
signifikanter Unterschied zwischen der 10. und 20. Alterswoche zu verzeichnen. Tabelle 
9.29 (Anhang, Kapitel 9) ist zu entnehmen, dass die durchschnittliche Dauer obstruktiver 
Apnoen im Studienkollektiv 4,6 Sekunden, verglichen mit 1,8 Sekunden im 
Referenzkollektiv, beträgt. Auch die längste obstruktive Apnoe weist im Studienkollektiv 
mit 5 Sekunden mehr als die doppelte Dauer, verglichen mit dem Referenzkollektiv, auf. 
Dieser Unterschied ist nicht zu finden bei Kindern, bei denen die Polysomnographie vor 
der 10. und nach der 25. Alterswoche durchgeführt wurde (Tabellen 9.28 und 9.30). Eine 
ähnliche Tendenz zeigt sich auch bezüglich Anzahl und Gesamtdauer obstruktiver 
Apnoen.  
Der durch die Anzahl der täglich gerauchten Zigaretten gemessene Nikotinkonsum wirkt 
sich auch statistisch signifikant auf die mit Apnoen nach Seufzern assoziierten Variablen 
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bis zur 10. Alterswoche aus. Die Anzahl pro Stunde, wie auch deren Gesamtdauer in 
Prozent wird durch das Rauchen reduziert. So tritt bei Müttern, die während der 
Schwangerschaft geraucht haben im Durchschnitt eine Apnoe nach Seufzer pro Stunde 
weniger auf. Zudem ist deren prozentualer Anteil nur halb so groß. Dieser reduzierende 
Effekt tritt tendenziell auch bei älteren Kindern auf. 
Für alle anderen Variablen sind weder statistisch signifikante Unterschiede noch 
Tendenzen bezüglich eines Einflusses des präpartalen Nikotinkonsums nachweisbar. Ab 
der zwanzigsten Alterswoche gilt dies für alle Variablen. 
 
Zielvariablen (Messgrössen) Biologisches Alter bei PSG [Wochen] 
 [0;5[ [0;10[ [10;25]. >=20 
Apnoen nach Seufzer [n/h] 0.187 0.029 0.107 0.081 
Apnoen nach Seufzer Gesamtdauer [%] 0.159 0.035 0.129 0.106 
Durchschnittliche Apnoedauer nach Seufzer [sec] 0.860 0.676 0.653 0.478 
Längste Apnoe nach Seufzer [sec] 0.441 0.898 0.443 0.349 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.692 0.796 0.136 0.433 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.849 0.446 0.081 0.869 
Zentrale Apnoen [n/h] 0.187 0.351 0.653 0.699 
Zentrale Apnoen Gesamtdauer [%] 0.218 0.385 0.864 0.606 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 1.000 0.676 0.063 0.651 
Längste zentrale Apnoe [sec] 0.582 0.380 0.413 0.722 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.152 0.262 0.700 0.316 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.317 0.472 0.944 0.869 
Obstruktive Apnoen [n/h] 0.344 0.887 0.124 0.538 
Obstruktive Apnoen Gesamtdauer [%] 0.404 0.822 0.092 0.538 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 0.892 0.677 0.013 0.452 
Längste obstruktive Apnoe [sec] 0.857 0.701 0.026 0.431 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.263 0.817 0.225 0.956 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.950 0.457 0.714 0.956 
Periodische Atmung Gesamtdauer [%] 0.021 0.032 0.158 0.891 
 
Tabelle 4.6.2: Wilcoxon-Test unter Berücksichtigung des biologischen Alters bei 
PSG 
Genereller Effekt des Nikotinkonsums (Nikotinkonsum 0 vs, >0 Zigaretten [n/d]) in einzelnen 
Altersgruppen (biologisches Alter bei PSG) auf die Zielvariablen. Ein p-Wert < 0,05 bedeutet, dass 
Referenz- und Studienkollektiv auf einem Signifikanzniveau von 5% bezüglich der untersuchten 
Variablen voneinander verschieden sind (graphisch hervorgehoben) 
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5. Ergebnisse 
 
In diesem Kapitel wird der Einfluss des präpartalen Nikotinkonsums der Mütter während 
der Schwangerschaft auf verschiedene Messgrössen anhand von Regressionsanalysen 
untersucht. In einem ersten Schritt werden in Anlehnung an eine Studie von Toubas et al. 
lineare Regressionen angewendet (Toubas et al. 1986) [100]. 
In einem zweiten Schritt findet – analog zu einer Studie von Kahn et al. – ein logistisches 
Modell Anwendung. Untersucht wird hier das Auftreten von obstruktiven Apnoen und der 
periodischen Atmung (Kahn et al. 1994) [42]. 
 
5.1.  Multiple lineare Regressionen 
 
Mittels multipler linearer Regressionen werden die Koeffizienten β  des folgenden Modells 
bestimmt: iii XY εβ += ' . Dabei ist Y die untersuchte, abhängige Variable. Der Vektor β  
steht für die Koeffizienten der erklärenden Variabeln im Vektor X  und ε  für den 
Fehlerterm, mit 0)( =iE ε . Die bei der Patientenanamnese erhobenen Grössen, welche als 
erklärende Variabeln in Frage kommen, sind:  
 
• Geschlecht (Dummyvariable m=0/w=1) 
• Biologisches Alter bei PSG (in Wochen) 
• Gestationsalter bei Geburt (in Wochen) 
• Gesamtschlafzeit (in Minuten) 
• Nikotinexposition (in Zigaretten) 
 
Die Zielvariabeln (Y) sind die in Kapitel 5.1 aufgelisteten Messgrössen. Die Resultate, d.h. 
die Koeffizienten (β), deren p-Werte und das R^2, sind in Tabelle 5.1.1 ausgewiesen 
(N=132). Die graphisch hervorgehobenen Koeffizienten sind auf einem 5% 
Signifikanzniveau von null verschieden. Dementsprechend sind zum Beispiel der 
Nikotinkonsum, das biologische Alter und das Gestationsalter in der Analyse der Apnoen 
nach Seufzern [n/h] erklärende und signifikant von null verschiedene Variabeln und 
erklären rund 12% (R^2) der Varianz in der Anzahl dieser Art von Apnoe. Der 
Nikotinkonsum hat dabei einen leicht negativen Einfluss auf die Anzahl der Apnoen nach 
Seufzern pro Stunde (negatives Vorzeichen).  
 
 51
Betrachtet man den Einfluss des Rauchens auf die obstruktiven Apnoen, so ist ein 
signifikanter Einfluss auf die durchschnittliche Länge dieser Art von Apnoe ersichtlich. Eine 
zusätzliche Zigarette täglich verlängert die durchschnittliche Dauer einer obstruktiven 
Apnoe um 0.085 sec. Das bedeutet, dass der zusätzliche Konsum einer Schachtel 
Zigaretten, unter der Annahme einer linearen Abhängigkeit, eine obstruktive Apnoe um 
durchschnittlich zwei Sekunden verlängert. Ein Einfluss auf die Anzahl obstruktiver 
Apnoen lässt sich nicht nachweisen. Diesbezüglich stimmen unsere Ergebnisse mit denen 
von Toubas et al. überein. 
 
In unserer Stichprobe hat der präpartale Nikotinkonsum der werdenden Mutter keinen 
Einfluss auf die mit zentralen Apnoen assoziierten Variablen. Toubas et al. hingegen 
wiesen in ihrer Studie einen signifikant positiven Einfluss auf die Anzahl zentraler Apnoen 
nach.  
 
Tabelle 4.6.1 ist zu entnehmen, dass das Studienkollektiv hinsichtlich der Anzahl der 
Apnoen nach Seufzer, deren Gesamtdauer, der durchschnittlichen Länge obstruktiver 
Apnoen wie auch der Gesamtdauer periodischer Atmung signifikant vom Referenzkollektiv 
verschieden ist. In der parametrischen Analyse mittels linearer Regression weisen wir 
einen signifikanten Einfluss des präpartalen Nikotinkonsums der Mutter auf die ersten drei 
der genannten Variablen, nicht jedoch auf den prozentualen Anteil der Periodischen 
Atmung an der Gesamtschlafzeit, nach.  
 
Eine der Ursachen könnte in der linearen Spezifikation dieses Modells zu suchen sein. Zu 
erwähnen ist auch der mit maximal 15% der Varianz der abhängigen Variablen geringe 
Erklärungsgehalt.3 
 
 
 
 
                                                          
3  Die ermittelten p-Werte gelten unter Vorbehalt, da bei der linearen Regression von einer Normalverteilung der Residuen (und somit auch der zu 
erklärenden Variablen) ausgegangen wird. Diese Annahme wird oft verletzt. Eine leichte Verletzung dieser Annahme ist jedoch nicht  gravierend. Die 
Teststatistiken können dennoch verwendet werden, da in grossen Stichproben die Schätzer asymptotisch normal verteilt sind 
 Variablen X 
Nikotinexposition Alter bei PSG Geschlecht Gestationsalter Gesamtschlafzeit Konstante Variable Y 
Koef. p-Wert Koef. p-Wert Koef. p-Wert Koef. p-Wert Koef. p-Wert Koef. p-Wert 
R^2 
Apnoen nach Seufzer [n/h] -0.0509 0.001 -0.0182 0.047 0.2191 0.414 0.2536 0.046 0.0028 0.272 -8.4604 0.080 0.12 
Apnoen nach Seufzer Gesamtdauer [%] -0.0082 0.008 -0.0026 0.168 0.0455 0.383 0.0494 0.041 0.0007 0.183 -1.7319 0.063 0.10 
Durchschnittliche Apnoedauer nach Seufzer [sec] 0.0121 0.245 0.0101 0.269 0.1757 0.385 0.0263 0.735 0.0032 0.070 3.8480 0.207 0.05 
Längste Apnoe nach Seufzer [sec] 0.0020 0.938 0.0004 0.981 0.8172 0.047 0.2707 0.057 0.0105 0.010 -6.4779 0.268 0.10 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall >3% [n/h] -0.0061 0.436 -0.0106 0.006 0.1000 0.454 -0.0015 0.981 0.0007 0.490 0.4600 0.858 0.05 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.0015 0.770 -0.0064 0.002 0.0131 0.869 -0.0066 0.847 -0.0003 0.612 0.6710 0.636 0.05 
Zentrale Apnoen [n/h] 0.0206 0.442 -0.0083 0.403 0.7430 0.013 0.0449 0.662 0.0084 0.004 -3.3420 0.410 0.14 
Zentrale Apnoen Gesamtdauer [%] 0.0031 0.500 -0.0006 0.736 0.1389 0.008 0.0061 0.728 0.0015 0.008 -0.5398 0.447 0.14 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] -0.0019 0.796 0.0153 0.008 0.2843 0.057 0.0927 0.226 0.0030 0.203 0.6225 0.856 0.13 
Längste zentrale Apnoe [sec] 0.0291 0.258 0.0280 0.035 0.6418 0.052 0.1829 0.285 0.0112 0.003 -4.9235 0.478 0.19 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.0148 0.388 -0.0112 0.039 0.1867 0.329 0.0113 0.871 0.0017 0.305 -0.3595 0.897 0.05 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.0075 0.410 -0.0060 0.065 0.0490 0.670 -0.0094 0.829 -0.0006 0.574 0.9962 0.563 0.04 
Obstruktive Apnoen [n/h] 0.0103 0.257 -0.0007 0.760 -0.0851 0.268 -0.0392 0.125 0.0004 0.399 1.6433 0.113 0.06 
Obstruktive Apnoen Gesamtdauer [%] 0.0016 0.253 -0.0002 0.517 -0.0112 0.358 -0.0070 0.110 0.0001 0.298 0.2841 0.106 0.06 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 0.0850 0.027 -0.0255 0.181 -0.0644 0.901 -0.1843 0.361 0.0076 0.124 7.1988 0.390 0.07 
Längste obstruktive Apnoe [sec] 0.1007 0.038 -0.0302 0.171 -0.2321 0.719 -0.3159 0.212 0.0106 0.071 11.810 0.251 0.08 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.0052 0.282 -0.0010 0.393 -0.0522 0.191 -0.0186 0.252 0.0002 0.292 0.7633 0.254 0.06 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.0029 0.307 -0.0008 0.229 -0.0298 0.189 -0.0106 0.408 0.0000 0.744 0.4579 0.399 0.05 
Periodische Atmung Gesamtdauer [%] 0.0822 0.197 -0.0585 0.009 0.9515 0.392 -0.9015 0.069 0.0105 0.093 33.533 0.081 0.10 
 
Tabelle 5.1.1: Lineare Regression Mittels multipler linearer Regressionen werden die Koeffizienten β  des folgenden Modells bestimmt: 
iii XY εβ += ' . Dabei istY die untersuchte, abhängige Variable. Der Vektor β  steht für die Koeffizienten der erklärenden Variabeln im Vektor X  und ε  
für den Fehlerterm, mit 0)( =iE ε . Die graphisch hervorgehobenen Koeffizienten sind auf einem 5%-Signifikanzniveau von null verschieden (p-Wert < 
0.05), negative Vorzeichen kennzeichnen einen negativen Einfluss der erklärenden Variablen (X) auf die Zielvariable (Y) 
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5.2. Logistische Regressionen  
 
Die logistische Regression dient der Vorhersage der Auftretenswahrscheinlichkeit der 
Ausprägungen einer dichotomen Variablen. Im Gegensatz zur linearen Regression werden 
also nicht die tatsächlichen Werte der zu erklärenden Variablen vorhergesagt, sondern die 
Wahrscheinlichkeiten für das Auftreten einer Ausprägung. Somit ist die Interpretation der 
Koeffizienten eine andere. Ungleich dem linearen Modell, misst der Koeffizient β  nicht 
den marginalen Effekt der X -Variablen auf die zu erklärende VariableY , sondern ( ' )X βΛ . 
'
'( ' ) 1
X
X
eX
e
β
ββΛ = + ist dabei die logistische Verteilungsfunktion. Da die Zielvariable dichotom 
ist, wurde die abhängige Variable, hier die Anzahl obstruktiver Apnoen, in eine solche 
umgewandelt, d.h. obstruktive Apnoe ja/nein.  
In dieser Stichprobe traten in 64 von 132 Beobachtungen (Polysomnographien) keine 
obstruktiven Apnoen auf. Eine periodische Atmung wurde in 82 von 132 
Polysomnographien beobachtet. Da die anderen Arten von Apnoen nur in ganz wenigen 
Polysomnographien nicht beobachtet wurden, beschränkt sich dieses Kapitel auf die 
Analyse der Anzahl obstruktiver Apnoen pro Stunde und den prozentualen Anteil der 
periodischen Atmung an der Gesamtschlafzeit. 
Die Resultate sind in Tabelle 5.2.4 wiedergegeben. Wie bereits in der linearen Regression 
(Kapitel 6.1) werden folgende erklärende Variablen verwendet: 
 
• Geschlecht (Dummyvariable m=0/w=1) 
• Biologisches Alter bei PSG (in Wochen) 
• Gestationsalter bei Geburt (in Wochen) 
• Gesamtschlafzeit (in Minuten) 
• Nikotinexposition (in Zigaretten) 
 
Einer möglichen Intragruppenkorrelation wurde Rechung getragen, indem 
Wiederholungsmessungen berücksichtigt wurden. Die Anzahl der berücksichtigten 
Beobachtungen (Polysomnographien) entspricht dem Stichprobentotal von 132. Neben 
den geschätzten β ’s sind jeweils auch die marginalen Effekte ausgewiesen (d.h. dy/dx)4.  
                                                          
4  Wo für die marginalen Effekte keine p-Werte ausgewiesen sind, entsprechen diese den Koeffizienten. 
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Da logistische Regressionen einen nicht linearen Zusammenhang wiedergeben, muss die 
Berechnung des marginalen Effektes (wie auch der Wahrscheinlichkeit) an einer 
bestimmten Stelle, d.h. mit bestimmten X-Werten, erfolgen. In der letzte Spalte der Tabelle 
5.2.4 sind jeweils die Wahrscheinlichkeiten für die abhängige dichotome Variable 
angegeben, d.h. Pr( 1| )Y X= . Diese sind mit X=E(X), d.h. mit den 
Stichprobenmittelwerten, berechnet worden.  
 
Im ersten Abschnitt (A) verglichen wir die Polysomnographien von Kindern, deren Mütter 
in der Schwangerschaft geraucht hatten, mit den Polysomnographien von Kindern nicht 
rauchender Mütter mittels logistischer Regression (Tabelle 5.2.4, Gesamtstichprobe, 0 vs. 
>0 Zigaretten/Tag).  
Dabei stellten wir einen positiven Einfluss des Nikotinkonsums auf die Wahrscheinlichkeit 
des Auftretens obstruktiver Apnoen fest. Der marginale Effekt5 einer Zigarette, d.h. der 
Effekt einer zusätzlich gerauchten Zigarette entspricht einer Erhöhung der 
Wahrscheinlichkeit des Auftretens obstruktiver Apnoen um 1.37 Prozentpunkte.  
 
Dieser positive Zusammenhang ist in Abb. 5.2.1 veranschaulicht. Die Ordinate gibt die 
Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer obstruktiven Apnoe in Abhängigkeit von der 
Anzahl konsumierter Zigaretten wieder. Die vier unterschiedlichen Kurven entsprechen 
vier verschiedenen Altersgruppen (Alter bei Polysomnographie: 5 Wochen / 25 Wochen / 
40 Wochen und Mittelwert = 14.8 Wochen). Je höher das biologische Alter zum Zeitpunkt 
der Polysomnographie ist, desto geringer ist die Wahrscheinlichkeit des Auftretens 
obstruktiver Apnoen bei gleichem Zigarettenkonsum. Die Steigung der Kurven entspricht 
beim Erwartungswert des Zigarettenkonsums (=3.3 Zigaretten über die ganze Stichprobe) 
dem marginalen Effekt6. 
                                                          
5  Der marginale Effekt wurde hier ebenfalls mit den Erwartungswerten  der X-Variablen berechnet, d.h. mit X=E(X). 
6 
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Abb. 5.2.1: Wahrscheinlichkeit des Auftretens obstruktiver Apnoen in Abhängigkeit vom 
Nikotinkonsum der Mutter während der Schwangerschaft 
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Abb. 5.2.2: Wahrscheinlichkeit des Auftretens obstruktiver Apnoen in Abhängigkeit vom 
Biologischen Alter zum Zeitpunkt der Polysomnographie  
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Abb. 5.2.3: Wahrscheinlichkeit des Auftretens obstruktiver Apnoen in Abhängigkeit vom 
biologischen Alter für die dichotome Variable nicht rauchender und rauchende Mütter. 
 
Abb. 5.2.2 veranschaulicht die Wahrscheinlichkeit des Auftretens obstruktiver Apnoen in 
Abhängigkeit vom biologischen Alter zum Zeitpunkt der Polysomnographie. Das Kollektiv 
der Mütter wird hier, je nach Höhe des Nikotinkonsums während der Schwangerschaft, in 
drei Kategorien unterteilt: Nichtraucher, leichte Raucher (< 10 Zigaretten/Tag) und starke 
Raucher (≥ 20 Zigaretten/Tag). Je älter die untersuchten Kinder zum Zeitpunkt der 
Polysomnographie sind, desto geringer ist die Wahrscheinlichkeit des Auftretens 
obstruktiver Apnoen: Bei einem 20 Wochen alten Kind steigt z.B. die Wahrscheinlichkeit 
des Auftretens einer obstruktiven Apnoe von 45 % auf 71 % an, wenn seine Mutter 
während der Schwangerschaft täglich 20 Zigaretten konsumiert hat.  
Im zweiten Abschnitt (B) verglichen wir die Polysomnographien von Kindern, deren Mütter 
in der Schwangerschaft stark geraucht hatten, mit denen nicht rauchender Mütter. Die 
Polysomngraphien der Kinder, deren Mütter während der Schwangerschaft weniger als 10 
Zigaretten geraucht hatten, wurden hier nicht berücksichtigt (Tabelle 5.2.4, Teilstichprobe, 
0 vs. ≥ 10 Zigaretten/Tag). 
In der Gruppe der Kinder rauchender Mütter zeigte sich ein Anstieg der Wahrscheinlichkeit 
des Auftretens obstruktiver Apnoen um fast 27% (marginaler Effekt 0.266). Dieser Effekt 
ist in Abb. 5.2.3 verdeutlicht. Der Niveauunterschied entspricht (beim Erwartungswert für 
das biologische Alter, d.h. bei 14.8 Wochen) genau dem marginalen Effekt. 
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Im dritten Abschnitt (C) wurden die Polysomnographien der Kinder von Nichtraucherinnen 
mit Kindern verglichen, deren Mütter während der Schwangerschaft mehr als 20 
Zigaretten geraucht hatten. Hier errechneten wir eine Zunahme der Wahrscheinlichkeit 
des Auftretens einer obstruktiven Apnoe um 28% (Tabelle 5.2.4, Teilstichprobe, 0 vs. ≥ 20 
Zigaretten/Tag). 
 
Vergleicht man diesen Wert mit dem im ersten Abschnitt (27%), so deutet sich eine 
nichtlineare Abhängigkeit an: Die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten obstruktiver Apnoen 
nahm in unserem Studienkollektiv in fast gleicher Weise zu, gleichgültig, ob während der 
Schwangerschaft von den Müttern mehr als 10 oder mehr als 20 Zigaretten täglich 
konsumiert worden waren. 
In vierten Abschnitt (D) wurden die Polysomnographien der Kinder, deren Mütter in der 
Schwangerschaft weniger als 10 Zigaretten täglich geraucht hatten, mit den 
Polysomngraphien von Nichtraucherinnen verglichen. Der Nikotinkonsum von weniger als 
zehn Zigaretten täglich hatte in unserer Untersuchung somit keinen signifikanten Effekt auf 
die Auftretenswahrscheinlichkeit obstruktiver Apnoen während einer im ersten Lebensjahr 
durchgeführten Polysomnographie (Tabelle 5.2.4, Teilstichprobe, 0 vs. < 10 
Zigaretten/Tag). 
 
Die übrigen Variablen (Alter bei Polysomnographie, Geschlecht, Gestationsalter, 
Gesamtschlafzeit) hatten keinen Einfluss auf die Wahrscheinlichkeit des Auftretens 
obstruktiver Apnoen. 
 
Diese Resultate deuten auf eine kritische Grösse des Nikotinkonsums werdender Mütter 
hin. Diese könnte bei ca. zehn Zigaretten liegen: In den Polysomnographien der Kinder 
von Müttern mit einem präpartalen Nikotinkonsum von weniger als zehn Zigaretten 
konnten wir keine signifikante Erhöhung der Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer 
obstruktiven Apnoe nachweisen. Ein präpartaler Nikotinkonsum von mehr als zehn 
Zigaretten führte in unserem Studienkollektiv hingegen zu einer signifikanten Zunahme 
dieser Wahrscheinlichkeit um mehr als 25%.  
Diese Resultate stimmen auch mit der Studie von Kahn et al. überein, die ebenfalls keine 
signifikante Häufung obstruktiver Apnoen bei Kindern feststellen konnten, deren Mütter 
während der Schwangerschaft weniger als zehn Zigaretten täglich konsumiert hatten, 
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jedoch eine signifikante Häufung bei Kindern, deren Mütter während der Schwangerschaft 
zehn oder mehr Zigaretten geraucht hatten (Kahn et al. 1994) [42]. 
Im fünften Abschnitt (E) wurde die periodische Atmung als abhängige Variable mittels 
logistischer Regression untersucht. Neben dem Effekt des Rauchens (nicht mehr 
signifikant auf einem 5%-Niveau, nur noch auf einem 10%-Niveau)– etwa in derselben 
Grössenordung wie das Auftreten von obstruktiven Apnoen – sind auch das biologische 
Alter, das Geschlecht und die Gesamtschlafzeit signifikant. Eine Zigarette erhöht die 
Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer periodischen Atmung um rund 1.7% 
  Variablen X 
Nikotinexposition Alter bei PSG Geschlecht Gestationsalter Gesamtschlafzeit Konstante 
 Variable Y 
Koef. p-Wert Koef. p-Wert Koef. p-Wert Koef. p-Wert Koef. p-Wert Koef. p-Wert 
Pr(Y=1|X) 
A Gesamtstichprobe Nikotinkonsum 0 vs. >0 Zig./d  
 
Obstruktive Apnoen 
 
Marginaler Effekt 
 
 
 
0.0548 
 
0.0137 
 
 
 
0.050 
 
 
 
-0.0177 
 
-0.0044 
 
 
 
0.232 
 
 
 
-0.2309 
 
-0.0576 
 
 
 
0.540 
 
 
 
-0.1152 
 
-0.0288 
 
 
 
0.448 
 
 
 
0.0058 
 
0.0014 
 
 
 
0.124 
 
 
 
2.4636 
 
 
 
0.692 
 
 
 
0.5179 
B Teilstichprobe Nikotinkonsum 0 vs. > 10 Zig./d  
 
Obstruktive Apnoen  
 
Marginaler Effekt 
 
 
 
1.1512 
 
0.2660 
 
 
 
0.027 
 
0.011 
 
 
 
-0.0155 
 
-0.0039 
 
 
 
0.294 
 
 
 
-0.1740 
 
-0.0434 
 
 
 
0.642 
 
 
 
-0.1274 
 
-0.0318 
 
 
 
0.398 
 
 
 
0.0057 
 
0.0014 
 
 
 
0.128 
 
 
 
2.9196 
 
 
 
0.637 
 
 
 
0.5186 
C Teilstichprobe Nikotinkonsum 0 vs. > 20 Zig./d  
 
Obstruktive Apnoen  
 
Marginaler Effekt 
 
 
 
1.2743 
 
0.2832 
 
 
 
0.126 
 
0.056 
 
 
 
-0.0160 
 
-0.0040 
 
 
 
0.262 
 
 
 
-0.1523 
 
-0.0380 
 
 
 
0.682 
 
 
 
-0.1232 
 
-0.0307 
 
 
 
0.389 
 
 
 
0.0055 
 
0.0014 
 
 
 
0.150 
 
 
 
2.9325 
 
 
 
0.620 
 
 
 
0.5187 
D Teilstichprobe Nikotinkonsum 0 vs. < 10 Zig./d  
 
Obstruktive Apnoen  
 
Marginaler Effekt 
 
 
 
0.0334 
 
0.0083 
 
 
 
0.954 
 
 
 
-0.0139 
 
-0.0035 
 
 
 
0.398 
 
 
 
0.0980 
 
0.0244 
 
 
 
0.810 
 
 
 
-0.1450 
 
-0.0361 
 
 
 
0.330 
 
 
 
0.0039 
 
0.0010 
 
 
 
0.299 
 
 
 
4.1998 
 
 
 
0.495 
 
 
 
0.4725 
E  Periodische Atmung 
 
Marginaler Effekt 
 
0.0739 
 
0.0169 
 
0.097 
 
0.089 
 
-0.0308 
 
-0.0071 
 
0.038 
 
0.034 
 
0.6655 
 
0.1499 
 
0.097 
 
0.086 
 
-0.0693 
 
-0.0159 
 
0.633 
 
0.0105 
 
0.0024 
 
0.006 
 
0.005 
 
-1.0472 
 
0.0858 
 
0.6453 
 
Tabelle 5.2.4: Logistische Regression  Mittels logistischer Regression wird der Einfluss erklärender Variabeln (X) auf die Wahrscheinlichkeit 
des Auftretens obstruktiver Apnoen in einer PSG berechnet. Dieser Einfluss ist hier als marginaler Effekt wiedergegeben. Die graphisch 
hervorgehobenen Koeffizienten kennzeichnen auf einem 5%-Niveau signifikante Unterschiede (p-Wert < 0.05). Ein positives Vorzeichen des 
Marginalen Effekts kennzeichnet einen positiven Einfluss. Die übrigen Variablen (Alter bei PSG, Geschlecht, Gestationsalter, Gesamtschlafzeit) 
haben keinen Einfluss auf die Wahrscheinlichkeit des Auftretens obstruktiver Apnoen. Die in der letzten Spalte wiedergegebenen Konstanten messen 
das Basisniveau bzw. den Achsenabschnitt.  
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6. Diskussion 
 
Bereits 1976 wies eine Studie erstmals auf den Zusammenhang zwischen SID und einer 
passiven Zigarettenrauchexposition postneonatal hin (Bergmann, Wiesner 1976) [9]. 
In den vergangen zwei Jahrzehnten befassten sich mehr als 25 epidemiologische Unter-
suchungen mit einem möglichen Zusammenhang zwischen der Häufigkeit des Plötzlichen 
Kindstodes und der vorangegangenen in utero Nikotinexposition des Feten (Golding 1997) 
[29]. 
Eine in Schweden an 280.000 Kindern durchgeführte Kohortenstudie und die Auswertung 
der polysomnographischen Aufzeichnungen von 190 dabei ermittelten SID-Kindern zeigte 
eine signifikante, dosisabhängige Risikosteigerung für den Plötzlichen Kindstod bei 
Kindern, deren Mütter in der Schwangerschaft täglich geraucht hatten. Bei einem 
Zigarettenkonsum von weniger als zehn Zigaretten pro Tag erhöhte sich das relative 
Risiko um den Faktor 1.8, bei mehr als zehn Zigaretten pro Tag um den Faktor 2,7 
(multivariate Datenanalyse) (Haglund et al. 1990) [33]. 
Zu ähnlichen Ergebnissen kamen die Autoren auch, nachdem sie 1995 eine 
weiterführende, vergrößerte Kohortenstudie an 283 SID-Kindern durchgeführt hatten 
(Haglund et. al. 1995) [34]. 
Die New Zealand Cot Death Study wertete 485 SID-Fälle der Jahre 1987 bis 1990 aus und 
berechnete eine Risikosteigerung um den Faktor 3.87 bei einem mütterlichen 
Zigarettenkonsum von einer bis 20 Zigaretten pro Tag und um den Faktor 5.72 bei mehr 
als 20 Zigaretten pro Tag (univariate Datenanalyse) (Mitchell et al. 1993) [59]. 
Bulterys et al. werteten in einer US-Kohortenstudie die Daten von 53.721 
Schwangerschaften aus den Jahren 1959 bis 1966 aus. Auch diese Studie ermittelte eine 
Dosis-Risiko-Beziehung: Lag das relative Risiko der Kinder von Müttern mit einem 
Konsum von fünf Zigaretten pro Tag noch bei einem Faktor 1.4, so stieg er auf 1.7 bei 15 
Zigaretten pro Tag und auf 1.9 bei 30 Zigaretten pro Tag (multivariate Datenanalyse) 
(Bulterys et al. 1990) [13]. 
Malloy et al. werteten in ihren Untersuchungen die Daten von 636 SID-Fällen der Missouri 
Studie (1980-1985) gemeinsam mit den Daten von 757 SID-Fällen der Cooperativ Studie 
(1978-1979) aus und errechneten in einer multivariaten Datenanalyse eine maximale 
Risikosteigerung um den Faktor 3.24 (Malloy et al. 1992) [57]. 
Eine Case-Control-Studie der niedersächsischen Perinatal-Arbeitsgruppe, die auf Daten 
von 190 SID-Kindern der Jahre 1986-1990 beruhte, ergab eine deutlich stärker 
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ausgeprägte Dosis-Risiko-Beziehung: Bei einem Nikotinkonsum von einer bis zehn 
Zigaretten pro Tag stieg das Risiko um den Faktor 2.6, zwischen zehn und 20 Zigaretten 
pro Tag auf 2.8 und bei mehr als 20 Zigaretten pro Tag auf 6.9 (multivariate Analyse) 
(Poets et al. 1995) [72], (Schlaud et al. 1996) [84]. 
Eine westfälische Kohorten-Studie wertete die Daten von 260.000 Kindern der Jahre 
1990-1994 aus. Diese führte zu ähnlich deutlichen Ergebnissen und ermittelte ein bis zu 
achtfach erhöhtes Risiko (Schellscheidt et al. 1997) [82]. 
 
Somit weisen diverse große Studien der vergangen Jahre auf einen signifikanten 
Zusammenhang zwischen dem Plötzlichen Kindstod und einer vorangegangenen 
Nikotinexposition in utero hin. Die starken Schwankungen der errechneten Risiken dürften 
am ehesten mit den unterschiedlichen Studiendesigns zu erklären sein (multivariate vs. 
univariate Datenanalyse, Zeitpunkt der Datenanamnese, Selbstauskünfte der Mütter 
bezüglich Nikotinkonsum). Zudem stellt die zusätzliche Nikotinbelastung während und 
nach der Schwangerschaft durch den eventuell rauchenden Vater und andere 
Kontaktpersonen eine schwer zu differenzierende Einflussgröße dar, die von den zitierten 
Studien in unterschiedlichem Maße berücksichtigt wurde (Schoendorf et al. 1992) [83]. 
 
Da sich der Plötzliche Kindstod in der Regel im Schlaf ereignet und der autoregulativen 
Aufrechterhaltung der kardiorespiratorischen Körperfunktionen in dieser Phase eine 
besonders wichtige Rolle zukommt, scheinen Schlafuntersuchungen gefährdeter Kinder 
ein viel versprechendes Instrument in der Erforschung der Ursachen des Plötzlichen 
Kindstodes zu sein. Im klinischen Alltag hat die prophylaktische Polysomnographie 
gefährdeter Kinder erst in den letzten Jahren an Bedeutung gewonnen und findet mit der 
Entwicklung nicht invasiver Diagnostiksysteme zunehmend Anwendung (Erler 1996) [20], 
(Schlüter 1998) [88], (Trowitsch et al. 1996) [101]. 
 
Schlüter et al. verglichen in ihrer retrospektiven Studie die polysomnographischen 
Aufzeichnungen eines Normalkollektivs mit denen späterer SID- und Non-SID-Opfer. Die 
Polysomnographien der SID-Opfer wiesen sowohl eine signifikant höhere Frequenz als 
auch eine höhere maximale Apnoedauer aller Formen von Atempausen auf. Auch fand 
sich unter ihnen eine erhöhte Zahl von Polysomnographien, die obstruktive Apnoen 
aufwiesen (Schlüter et al. 1996) [87]. 
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Kahn et al. stellten einen ähnlichen Vergleich zwischen elf polysomnographischen 
Aufzeichnungen späterer SID-Opfer und denen eines Normalkollektivs an. Sie fanden eine 
signifikante Häufung aller Apnoeformen sowie größere Maxima der zentralen Apnoen in 
den Aufzeichnungen der SID-Opfer (Kahn et al. 1988) [41]. 
 
Ob und inwieweit auch die Nikotinexposition in utero zu kardiorespiratorischen 
Phänomenen im Säuglingsalter führen, haben bislang nur einige wenige Studien 
untersucht: 
Toubas et al. verglichen die polysomnographischen Aufzeichnungen von 85 in utero 
Nikotin-expositionierten Kindern mit denen von 185 Kindern nicht rauchender Mütter. In 
ihre Studie schlossen sie sowohl früh als auch reif geborene Kinder mit einem 
Gestationsalter von 23 bis 46 Wochen ein. Das biologische Alter der Kinder zum Zeitpunkt 
der Polysomnographie lag zwischen einer und 59 Wochen. 
Eine Mutter wurde als Raucherin klassifiziert, wenn sie prä- und postnatal mindestens 
zehn Zigaretten täglich konsumiert hatte. Der Zigarettenkonsum wurde dabei in 
Zehnerschritten gerundet. Berücksichtigt wurden neben dem Gestationsalter, dem 
biologisches Alter und dem Alter der Mutter auch der tägliche Koffeinkonsum der Mutter 
prä- und postnatal. 
Die Analyse erfolgte computergestützt und schloss Atemstillstände aus, die länger als 
zehn Sekunden waren. Toubas et al. begründen diesen Ausschluss mit einer von den 
übrigen Atemstillständen verschiedenen Pathologie. Die Analyse des Datensatzes erfolgte 
mittels einer zweistufigen multiplen linearen Regression. 
Toubas et al. wiesen in ihrer Studie eine dosisabhängige Häufung zentraler Apnoen 
sowohl mit jedem pränatal (Faktor 1,88/h) als auch mit jedem postnatal (Faktor 1,27/h) 
konsumierten Päckchen Zigaretten nach. Obstruktive Apnoen traten in beiden Gruppen 
ähnlich häufig auf, ohne dass eine vergleichbare Dosisabhängigkeit zu beobachten 
gewesen wäre. Zudem wiesen sie eine dosisabhängige Häufung zentraler Apnoen in 
Abhängigkeit vom pränatalen Koffeinkonsum nach (eine zusätzliche Zentrale Apnoe pro 
1,000 mg/d) (Toubas et al. 1986) [100]. 
 
Kahn et al. werteten in einer Multi-Center-Studie die Polysomnographien von 509 Kindern 
aus, welche sie zuvor nach dem Zufallsprinzip aus 4.100 Polysomnographien auswählten. 
Das Gestationsalter der ausschließlich früh geborenen Kinder lag zwischen 28 und 37 
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Wochen. 115 Polysomnographien erfolgten innerhalb der ersten Lebenswoche, die 
übrigen zwischen der fünften und 29 Lebenswoche. 
Kahn et al. unterschieden dosisabhängig zwischen leichten Raucherinnen (< 10 Zig./d; 
n=37) und Raucherinnen (> 10 Zig./d; n=72). Ebenso unterteilten sie die Gruppe der 
postnatal rauchenden Mütter sowie die Gruppe der rauchenden Väter. Kahn et al. 
berücksichtigten in ihrer Studie somit die Einflüsse der postnatalen Nikotinexposition. 
Zudem wurde der pränatale Koffein- und Alkoholkonsum der Mütter evaluiert (außerdem 
Geschlecht, Gestationsalter, Geburtsgewicht, biologisches Alter, Alter der Mutter, 
Medikation, Häufigkeit des Stillens, Blutungen des Uterus). 
Bei der Aufzeichnung und Analyse des Datensatzes bedienten sich Kahn et al. des auch 
in unserer Studie verwendeten Systems „Alice 3“. Jede Polysomnographie wurde von zwei 
unabhängigen Fachpersonen ausgewertet. Die Übereinstimmung lag bei 95%. Es wurden 
ausschließlich Atemstillstände mit einer Dauer von mehr als drei Sekunden berücksichtigt. 
Kahn et al. schlossen unklare Atemstillstände bei Verdacht auf Artefakt aus. Gemischte 
Apnoen wurden zu den obstruktiven Apnoen gezählt. Die statistische Auswertung erfolgte 
mittels einer mehrstufigen logistischen Regression. 
Kahn et al. weisen in ihrer Studie dosisabhängig signifikant gehäufte und längerer 
obstruktive Atemstillstände bei in utero nikotinexponierten Kindern nach (durchschnittliche 
Apnoedauer in den Untergruppen von 4,5 auf 5 und 7 Sekunden ansteigend). Der 
prozentuale Anteil der Kinder mit obstruktiven Apnoen sei dosisabhängig von 40.5 % 
(nicht rauchender Mütter) auf 48,6 % (< 10 Zig./d) bzw. 65.3 % (> 10 Zig./d) gestiegen. 
Insbesondere in der Gruppe der Neugeborenen (biologisches Alter < 7 Tage) hätten sich 
die obstruktiven Apnoen dosisabhängig (bis auf 88,2%) gehäuft. Ein signifikanter 
Zusammenhang zwischen einer postnatalen Nikotinexposition (Vater und Mutter) und 
Dauer sowie Länge der obstruktiven Apnoen wird nicht nachgewiesen, jedoch steigt der 
Anteil Kinder mit obstruktiven Apnoen dosisabhängig, wenn beide Eltern während der 
Schwangerschaft geraucht haben. Bezüglich Häufung und Dauer zentraler Apnoen 
können Kahn et al. keine signifikanten Phänomene nachweisen (Kahn et al. 1994) [42]. 
 
Tirosh et al. verglichen die polysomnographischen Aufzeichnungen von zehn in utero 
Nikotin-expositionierten Kindern mit zehn Kontroll-Polysomnographien nicht rauchender 
Mütter hinsichtlich kardiorespiratorischer Charakteristika. In die Studie wurden 
ausschließlich Mütter aufgenommen, welche in der Schwangerschaft mehr als zehn 
Zigaretten täglich geraucht hatten. Mütter, welche während der Schwangerschaft unter 
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dem Einfluss von Alkohol, Medikamenten oder Drogen standen oder an einer relevanten 
Erkrankung litten, wurden von der Studie ausgeschlossen. 
Tirosh et al. beschränkten sich auf eine Aufzeichnungsdauer von 150 – 200 Minuten. Das 
Alter der Kinder zum Zeitpunkt der Polysomnographie lag bei 48 Stunden (± 10 Stunden). 
Das biologische Alter der Kinder ist uns nicht bekannt. Das durchschnittliche 
Gestationsalter betrug 38,8 Wochen. 
Aufzeichnung und Analyse erfolgten mittels 14-Kanal-Polygraphen auf Papier. Tirosh et al. 
unterscheiden zwischen zentralen und obstruktiven Apnoen und berücksichtigen dabei 
Sättigungsabfälle und Arousals. Gemischte Apnoen werden der Gruppe der obstruktiven 
Apnoen zugeordnet. Die Apnoen werden jeweils von einer Fachperson kategorisiert, 
während die Einordnung der verschiedenen Schlafstadien durch zwei unabhängige 
Fachpersonen erfolgt. 
Tirosh et al. können bezüglich Häufigkeit und Länge zentraler und obstruktiver Apnoen 
keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen feststellen, jedoch ist der 
Anteil der Arousal-assoziierten Apnoen an der Gesamtzahl der obstruktiven Apnoen in der 
Kontrollgruppe signifikant höher (Tirosh et al. 1996) [99]. 
 
Buschatz et al. werteten die Polysomnographien von 273 reif geborenen Kindern aus und 
berücksichtigten ausschließlich obstruktive Apnoen mit einer Länge von mindestens vier 
Sekunden. Die Analyse des Datensatzes erfolgte mittels logistischer Regression. 
Die pränatale Nikotinexposition erweist sich dabei als entscheidende Einflussgröße für das 
Auftreten obstruktiver Apnoen. Buschatz et al. weisen bei Kindern, deren Mütter während 
der Schwangerschaft zehn oder mehr Zigaretten täglich geraucht haben, ein um den 
Faktor 1.88 signifikant erhöhtes Risiko obstruktiver Atemstillstände nach. Für Kinder im 
Alter zwischen 14 und 42 Lebenstagen ermittelten sie mit einem Faktor von 8.56 ein 
wesentlich erhöhtes Risiko (Buschatz et al. 1998) [14]. 
 
Unsere Studie knüpft an die zuvor genannten Arbeiten an und vergleicht auf ähnliche 
Weise die innerhalb des ersten Lebensjahres auftretenden Atemregulationsstörungen in 
utero nikotinexponierter Kinder mit denen einer Kontrollgruppe. Von den zuvor ausführlich 
beschriebenen Studien unterscheidet sich unsere Untersuchung aber in mehreren 
Aspekten: 
Die Kriterien zur Aufnahme in das Referenzkollektiv wurden in unserer Studie von 
insgesamt 86 Kindern erfüllt und bezogen sich auf 95 Polysomnographien. In das 
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Studienkollektiv wurden entsprechend 32 Kinder und 37 Polysomnographien einbezogen. 
Der gesamte Datensatz beinhaltet somit 132 Polysomnographien von 118 Kindern. 
Verglichen mit den Studien von Toubas et al. (n=185/85) und Kahn et al. (n=400/109) 
liegen unsere Fallzahlen somit unter jenen der genannten Autoren, verglichen mit der 
Studie von Tirosh et al. (n=10) jedoch deutlich darüber. Je niedriger die Fallzahlen, desto 
größer sind die Standardfehler und die Wahrscheinlichkeit, dass die „wahren“ Effekte nicht 
gefunden werden (Tirosh et al.).  
In unsere Untersuchung berücksichtigen wir ebenso wie Tirosh et al. und Buschatz et al. 
ausschließlich Polysomnographien reif geborener Kinder, während die übrigen Autoren 
entweder nur früh geborene (Kahn et al.) oder sowohl früh als auch reif geborene Kinder in 
ihre Studien aufnahmen (Toubas et al.). Unserer Ansicht nach ist diese Wahl des 
Patientenkollektivs aufgrund nicht kontrollierbarer Einflussgrössen problematisch. Filiano 
und Kinney zählen die Frühgeburtlichkeit im Rahmen ihrer „Tripple-Risk-Theorie“ zu den 
prädisponierenden Risikofaktoren des Plötzlichen Kindstodes (Filiano und Kinney 1994) 
[21]. Zahlreiche epidemiologische Studien untermauern diese Annahme. Albani et al. und 
Schlüter et al. wiesen analog hierzu in ihren polysomnographischen Studien ein bei 
Frühgeborenen gehäuftes Auftreten obstruktiver Apnoen nach (Albani et al.1985) [3], 
(Schlüter et al. 1993) [86]. Die Ausführungen Gaultiers unterstützen darüber hinaus die 
Annahme, dass die Frühgeburtlichkeit und die mit ihr assoziierten verzögerten 
Reifungsprozesse zu einer erhöhten Anfälligkeit für kardiorespiratorische Störungen 
beiträgt (Gaultier 1995) [26]. Zudem weisen Gauda et al. in ihren Ausführungen auf die 
Reifungsprozesse peripherer und zentraler Chemorezeptoren und auf eine somit 
veränderte bzw. verzögerte Adaption an hypoxämische Zustände im kindlichen Schlaf hin 
(Gauda et al. 2004) [24]. Durch den Ausschluss früh geborener Kinder begegneten wir 
somit diesen Einflussgrössen in konsequenter Weise. 
Ebenso wie die Frühgeburtlichkeit zählen Filiano und Kinney die intrauterine 
Wachstumsretardierung im Rahmen ihrer „Tripple-Risk-Theorie“ zu den prädisponierenden 
Risikofaktoren des Plötzlichen Kindstodes (Filiano und Kinney 1994) [21]. Kahn et al., 
Toubas et al. und Tirosh et al. berücksichtigen das Geburtsgewicht der 
polysomnographisch untersuchten Kinder und wiesen abhängig von der Ausprägung des 
Nikotinkonsums signifikant reduzierte Geburtsgewichte nach. 
Leider blieb das Geburtsgewicht der polysomnographisch untersuchten Kinder in unserer 
Studie unberücksichtigt, da uns diese Daten nicht zur Verfügung stehen. 
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Das biologische Alter der Kinder zum Zeitpunkt der Polysomnographie berücksichtigten 
wir durch deren Zuordnung in verschiedene Altersgruppen. Angesichts unserer 
vergleichsweise niedrigen Fallzahlen liessen sich nicht alle Untergruppen statistisch 
sinnvoll miteinander vergleichen. Unseres Wissens berücksichtigten lediglich Kahn et al. 
das biologische Alter der Kinder zum Zeitpunkt der PSG, indem sie die 
Polysomnographien der Neugeborenen (< 7 Tage) von den übrigen getrennt einer 
Auswertung unterzogen. Da der Plötzliche Kindstod im zweiten und dritten Lebensmonat 
besonders häufig auftritt, erscheint uns diese Unterscheidung sinnvoll (Bergman 1970) [8]. 
 
Weder Toubas et al. noch Kahn et al. berücksichtigen die Apnoe-assoziierten Sauerstoff-
Sättigungsabfälle und Bradykardien, die unserer Meinung nach Auskunft über die 
Adaptions-Fähigkeit der kindlichen kardiorespiratorischen Regulationsmechanismen 
geben. (Poets et al. 1999) [74], (Gauda et al. 2004) [24]. Tirosh et al. vergleichen Studien- 
und Referenzkollektiv bezüglich der Ausprägung der Apnoe-assoziierten 
Sättigungsabfälle. Unsere Studie hingegen berücksichtigt Apnoe-assoziierte 
Sauerstoffsättigungsabfälle und unterscheidet darüber hinaus zwischen Sättigungsabfällen 
um mehr als 3% [n/h]. und Sättigungsabfällen auf unter 90% [n/h]. 
Auch hat unseres Wissens keine vergleichbare Studie bisher zwischen zentralen 
Atemstillständen mit und ohne vorangehenden Seufzer unterschieden, obwohl die 
zentralen Apnoen nach Seufzer offensichtlich einem anderen Pathomechanismus 
unterliegen als die zentralen Apnoen ohne Seufzer. 
 
Zu Beginn dieser retrospektiven Studie sondierten wir das Patientengut unter Massgabe 
der in Kapitel 2.1. aufgelisteten Auswahlkriterien. Eine zentrale Rolle kam hierbei der 
ausführlichen Patientenanamnese zu, welche an dem jeweiligen Abend vom zuständigen 
(und wechselnden) Dienstarzt im Gespräch mit der Mutter erfasst wurde. Diese Angaben 
sind subjektiv und variieren mit grosser Wahrscheinlichkeit in Abhängigkeit 
verschiedenster Faktoren, welche uns nur zum Teil bekannt sein dürften (z.B. Bildung der 
Mutter, Befragung durch den Dienstarzt, etc.) Es ist z.B. nicht auszuschliessen, dass 
einige Kinder nach einem akut lebensbedrohlichen Ereignis (ALTE) bzw. mit einem Fall 
von Plötzlichen Kindstod bei erstgradigen Verwandten im Referenzkollektiv nicht erfasst 
wurden, weil solche Ereignisse als solche nicht erkannt bzw. nicht dokumentiert wurden. 
Ähnliche Überlegungen lassen sich für alle anderen Ausschlusskriterien anstellen. Zudem 
lassen sich die Angaben der Eltern nicht immer objektiv überprüfen. Die Angaben der 
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Mütter bezüglich ihres täglichen Zigarettenkonsums könnten z.B. aus Gewissens- oder 
Prestige-Gründen bewusst verfälscht worden sein. In 15 von 37 Fällen wurden diese 
Angaben mehr als ein Jahr nach erfolgter Polysomnographie von den Müttern telefonisch 
oder im persönlichen Gespräch, erfragt. Gedächtnis und subjektive Wahrnehmung dürften 
auch hier einen statistisch nicht erfassbaren Einfluss auf die Datenerhebung ausgeübt 
haben. Eine der als „Raucherin“ klassifizierten Mütter versicherte uns in einer persönlichen 
Befragung durchaus glaubhaft, dass sie niemals geraucht habe. Demzufolge sind 
Dokumentationsfehler ebenfalls nicht gänzlich auszuschliessen. 
Innerhalb des Referenzkollektivs berücksichtigten wir bei neun Kindern jeweils zwei 
Polysomnographien, innerhalb des Studienkollektivs jeweils zwei Polysomnographien von 
drei Kindern sowie drei Polysomnographien von einem Kind. Gesamthaft sind somit neun 
von 95 Polysomnographien der Referenzgruppe (9,47%) und fünf von 37 
Polysomnographien der Studiengruppe (13,78%) als Wiederholungen zu berücksichtigen. 
Dieser Unabhängigkeit wurde bei der Bestimmung der Ergebnisse Rechnung getragen. In 
diesem Zusammenhang stellt sich die Frage, inwieweit so genannte „Erste-Nacht-Effekte“ 
Einfluss auf unsere Ergebnisse genommen haben könnten. Le Bon und Arpi wiesen in 
ihrer Studie bei erwachsenen Probanden u.a. Unterschiede bezüglich Schlafarchitektur, 
Wach-Phasen und Gesamtschlafzeit nach (Le Bon, Arpi 2003) [53]. Scholle et al. 
berücksichtigten in ihrer Studie die Polysomnographien von Kindern, bei denen der 
Verdacht auf ein Schlafapnoesyndrom besteht. Sie wiesen eine signifikant veränderte 
Schlafarchitektur – jedoch keine veränderten respiratorischen Parameter – nach (Scholle 
et al. 2003) [89]. Unseres Wissens existiert keine Studie, welche mögliche „Erste-Nacht-
Effekte“ gesunder Probanden im ersten Lebensjahr untersucht. 
Die postpartale Nikotinbelastung durch die Eltern und andere Kontaktpersonen wurde in 
unserer Studie nicht berücksichtigt. Bergmann und Wiesner verglichen die 
Rauchgewohnheiten von Familien, die ein Kind durch den Plötzlichen Kindstod verloren 
hatten, mit denen von Kontrollfamilien und ermittelten einen signifikanten Einfluss des 
passiven Rauchens (Bergmann, Wiesner 1976) [9]. Mitchell et al. wiesen darüber hinaus 
ein durch den Zigarettenkonsum beider Eltern erhöhtes SID-Risiko nach (Mitchell et al. 
1993) [59]. Schoendorf und Kiely unterschieden in ihrer Studie zwischen Müttern, die 
während und nach der Schwangerschaft geraucht hatten, und solchen Müttern, die 
ausschließlich nach der Schwangerschaft geraucht hatten. In beiden Gruppen, 
insbesondere in der ersten Gruppe, ermittelten sie ein signifikant erhöhtes SID-Risiko 
(Schoendorf, Kiely 1992) [83]. 
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Tirosh et al. unterzogen die Kinder beider Studiengruppen bereits im Verlauf des zweiten 
Lebenstages einer polysomnographischen Untersuchung und konnten unkontrollierbare 
Einflüsse durch eine postnatale Nikotinexposition ausschließen, da in dem betreffenden 
Krankenhaus Rauchverbot bestand (Tirosh et al. 1996) [99]. Kahn et al. hingegen 
berücksichtigten in ihrer Studie sowohl den pränatalen als auch den postnatalen 
Nikotinkonsum beider Eltern (Kahn et al. 1994) [42], Toubas et al. nur den Nikotinkonsum 
der Mütter (Toubas et al. 1986) [99]. Angesichts der beschriebenen Ergebnisse halten wir 
die Vorgehensweise von Kahn et al. für sinnvoll. Bedauerlicherweise lagen uns selbst 
vergleichbare Informationen in unserem Datenmaterial nicht vor. 
 
Bei der Aufzeichnung und Auswertung der Polysomnographien half uns das von 
Healthdyne entwickelte Auswertungsprogramm Alice 3 (siehe Kapitel Methodik), welches 
die Auf-zeichnung bezüglich besonderer kardiorespiratorischer Ereignisse bis zu einem 
gewissen Grade spezifizieren und quantifizieren kann. Die verschiedenen Apnoeformen 
und deren Dauer wurden von Alice 3 wurden jedoch nicht immer korrekt zugeordnet und 
mussten deshalb den wissenschaftlichen Anforderungen entsprechend nachträglich 
validiert werden. Unser Eindruck wird durch die Ergebnisse von White und Gibb bestätigt. 
Sie verglichen in ihrer Studie die von Alice 3 vorgeschlagenen Zuordnungen der 
kardiorespiratorischen Ereignisse mit den manuellen Zuordnungen und wiesen bei 
automatischer Validation deutliche Fehler des Systems nach. In der nachträglichen 
Validation durch den Untersucher wurden diese jedoch vernachlässigbar (White, Gibb 
1998) [108]. 
Die nachträgliche Validation unserer Daten wurde von zwei verschiedenen Doktoranden 
durchgeführt. Die Zuordnung der einzelnen Polysomnographien erfolgte zufällig, sodass 
Selektionseinflüsse eher unwahrscheinlich sind. Beide Doktoranden wurden zeitgleich in 
der Technik der Validation, d.h. bezüglich der Zuordnung und der Bestimmung der Länge 
einzelner Apnoen, unterwiesen. Dennoch können personenabhängig abweichende 
Validationen nicht ausgeschlossen werden. Norman et al. wiesen in ihrer Studie 
diesbezüglich deutliche Abweichungen, selbst unter Kollegen desselben Schlaflabors, 
nach (Norman et al. 2000) [63]. 
 
Den von uns erhobenen Datensatz werteten wir in Anlehnung an Toubas et al. mit Hilfe 
einer linearen Regressionsanalyse aus. 
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Bezüglich der durchschnittlichen Dauer obstruktiver Apnoen, der längsten obstruktiven 
Apnoe weisen wir signifikante Unterschiede zwischen in utero Nikotin belasteten und nicht 
belasteten Kindern nach. Der mütterliche Nikotinkonsum während der Schwangerschaft 
hatte in unserer Studie jedoch keinen Einfluss auf die Anzahl deutlicher Sättigungsabfälle 
unter 90% nach obstruktiven Apnoen, ebenso wenig auf die mit zentralen Apnoen 
assoziierten Variablen. Dieses letzte Resultat entspricht nicht denjenigen von Toubas et 
al. Diese Autoren fanden, wie bereits erwähnt, einen signifikant positiven Einfluss der in 
utero Nikotinexposition auf die Anzahl zentraler Apnoen (Toubas et al. 1986) [100]. 
 
In Anlehnung an Kahn et al. untersuchten wir unseren Datensatz zusätzlich mit einer nicht 
linearen Regressionsanalyse. 
Unsere Resultate deuten auf eine kritische Grösse des Nikotinkonsums werdender Mütter 
hin. Unterhalb eines Nikotinkonsums von zehn Zigaretten konnten wir keine signifikanten 
Häufungen obstruktiver Apnoen nachweisen. Rauchte eine Mutter während der 
Schwangerschaft hingegen mehr als zehn Zigaretten, so stieg die Wahrscheinlichkeit für 
das Auftreten einer obstruktiven Apnoe um mehr als 25%. Diese Resultate entsprechen 
denen von Kahn et al. (Kahn et al. 1994) [42].  
 
Zusammenfassend deuten die Ergebnisse unserer Studie auch unter Berücksichtigung der 
bereits diskutierten Fehlerquellen auf eine dosisabhängige Beeinflussung kardio-
respiratorischer Kontrollmechanismen infolge mütterlichen Nikotinkonsums während der 
Schwangerschaft hin. Die signifikante Häufung obstruktiver Apnoen bei in-utero 
nikotinexponierten Kindern deuten auch wir als Ausdruck einer erhöhten Vulnerabilität für 
kardiorespiratorische Störungen (Gaultier 1995) [26]. 
Bisher konnte der Pathomechanismus, der hinter dem Phänomen des erhöhten SID-
Risikos der in utero Nikotin-exponierten Kinder steht, nicht hinreichend geklärt werden. 
Bezüglich der allgemeinen Auswirkungen der Nikotinexposition auf Fetus und Plazenta 
liegen jedoch zahlreiche Studien vor: 
Cnattingius und Nordström beschreiben in ihren Ausführungen die Wirkung von 
Kohlenmonoxid und Nikotin auf Plazenta und Fetus. Während Nikotin plazentäre 
Vasokonstriktionen, Ischämien, Randnekrosen sowie eine daraus entstehende relative 
Plazentainsuffiziens mit Wachstumshemmung verursacht, bindet das Kohlenmonoxid an 
das fetale Hämoglobin und verringert damit die Sauerstoffbindungskapazität des fetalen 
Blutes (Cnattingius und Nordström 1996) [17]. 
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Hutter und Blair weisen darüber hinaus die direkte Hemmung der Zellatmung durch 
Bindung des Kohlenmonoxids an die Cytochromoxidase nach (Hutter und Blair 1996) [36]. 
Schellscheidt et al. ermitteln in einer vergleichenden Studie eine signifikante 
Wachstumsretardierung in utero Nikotin exponierter Kinder, welche in der Gruppe der SID-
Kinder besonders ausgeprägt war. Sie sehen die Ursache in einer bei späteren SID-
Opfern erhöhten Sensibilität der Plazenta für den allgemein bekannten 
wachstumsretardierenden Effekt von Nikotin (Schellscheidt et al. 1997) [82]. 
Kelly et al. untersuchten die kardiorespiratorischen Auswirkungen des Tabakkonsums auf 
Mutter und Fetus. Sie ermittelten erhöhte maternale Blutdrücke und sowie maternal und 
fetal erhöhte Herzfrequenzen. Die Variabilität der fetalen Herzfrequenz sinke mit 
zunehmenden Tabakkonsum, ebenso die Frequenz fetaler Körperbewegungen (Kelly et al. 
1984) [45]. 
Demzufolge beeinflusst der pränatale Nikotinkonsum der Mutter bereits die kardio-
respiratorischen Parameter des Feten. Dieses Phänomen lässt sich auch indirekt mit einer 
chronischen fetalen Hypoxie und die durch sie bedingte fetale Entwicklungsverzögerung 
der kardiorespiratorischen Regulations-Zentren des Hirnstammes begründen (Harper et al. 
1988) [35]. 
Entsprechend der „Tripple-Risk-Theorie“ kann die Nikotinexposition somit u.a. als indirekt 
prädisponierender Faktor betrachtet werden, da sie für die unter SIDS-Kindern gehäuft 
beobachtete Wachstumsretardierung (niedrigeres Geburtsgewicht) sowie die Frühgeburt-
lichkeit (siehe oben) offensichtlich mitverantwortlich ist (Filiano und Kinney 1994) [21]. 
Lewis und Bosque wiesen mit klinischen Provokationstests eine verminderte 
Aufwachreaktion in utero exponierter Säuglinge bei Sauerstoffmangel nach (Lewis und 
Bosque 1995) [54]. 
Slotkin et al. untersuchten die Wirkung einer in utero Nikotinexposition auf Raten und 
fanden bei den Jungtieren in der Hypoxie eine signifikant niedrigere adrenomedulläre 
Adrenalin-Ausschüttung sowie eine Hyperreagibilität des zentralen Atemzentrums auf das 
inhibitorisch wirkende Noradrenalin. Die Folge sei eine unzureichende 
kardiorespiratorische Adaption bis hin zu Atemstillständen unter Sauerstoffmangel (Slotkin 
et al. 1995) [92]. 
Angesichts der zahlreichen und unkontrollierbaren Auswirkungen auf das ungeborene 
Leben sollten zukünftige öffentliche Gesundheitsprogramme die schädlichen 
Auswirkungen der elterlichen Rauchgewohnheiten besonders hervorheben. 
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7. Zusammenfassung 
 
Der plötzliche Kindstod ereignet sich in der Regel nachts im Schlaf mit einem 
Häufigkeitsgipfel im zweiten und dritten Lebensmonat. Da der autoregulativen 
Aufrechterhaltung der kardiorespiratorischen Körperfunktionen in dieser Phase eine 
besonders wichtige Rolle zukommt, scheinen Schlafuntersuchungen ein viel 
versprechendes Instrument in der Erforschung der Ursachen des Plötzlichen Kindstodes 
zu sein. In den vergangenen zwei Jahrzehnten wiesen zahlreiche epidemiologische 
Untersuchungen einen Zusammenhang zwischen der Häufigkeit des Plötzlichen 
Kindstodes und der vorangegangenen in utero Nikotinexposition des Feten nach. Bislang 
untersuchten nur wenige Studien deren Auswirkungen auf kardiorespiratorische 
Phänomene im Säuglingsalter. 
Unsere retrospektive Studie vergleicht 37 Polysomnographien von 32 Kindern (16 m/16 w) 
einer Studiengruppe mit 95 Polysomnographien von 86 Kindern (34 w/ 52m) einer 
Kontrollgruppe unter Berücksichtigung von Anzahl und Länge verschiedener 
Apnoeformen. Folgenden kardiorespiratorischen Phänomenen galt dabei unser Interesse: 
Apnoen nach Seufzer, zentralen Apnoen, obstruktiven Apnoen, gemischten Apnoen und 
periodischen Atmungen. Frühgeborene, Kindern mit manifesten organischen 
Erkrankungen und Kinder mit anamnestischen Hinweisen auf relevante Atmungsstörungen 
oder Atmungsregulations- störungen innerhalb des ersten Lebensjahres schlossen wir von 
unserer Studie aus.  
Die statistische Auswertung erfolgte mittels linearer und logistischer Regressionsanalysen. 
In der linearen Regressionsanalyse zeigte sich ein signifikanter (schwach) negativer 
Einfluss der in utero Nikotinexposition auf die Anzahl der Apnoen nach Seufzer und deren 
Gesamtdauer sowie ein signifikant positiver Einfluss auf die durchschnittliche Länge 
obstruktiver Apnoen. Ein Einfluss auf die Anzahl obstruktiver Apnoen und die mit zentralen 
Apnoen und der periodischen Atmung assoziierten Variablen liess sich nicht nachweisen. 
In der logistischen Regressionsanalyse zeigte sich ein dosisabhängig signifikanter Einfluss 
auf die Anzahl obstruktiver Apnoen, deren durchschnittlichen und maximalen Dauer. Bei 
einem Zigarettenkonsum von mehr als zehn Zigaretten stieg die 
Auftretenswahrscheinlichkeit obstruktiver Apnoen um mehr als 25%.  
Zusammenfassend deuten die Ergebnisse unserer Studie auf eine dosisabhängige 
Beeinflussung kardiorespiratorischer Kontrollmechanismen als Ausdruck einer erhöhten 
Vulnerabilität für kardiorespiratorische Störungen hin. 
Angesichts der zahlreichen und unkontrollierbaren Auswirkungen auf das ungeborene 
Leben sollten zukünftige öffentliche Gesundheitsprogramme die schädlichen 
Auswirkungen der elterlichen Rauchgewohnheiten besonders hervorheben. 
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9. Anhang 
 
Biologisches Alter bei PSG 
[Monate] 
  
25%-
Perzentile 
  
50%-
Perzentile 
  
75%-
Perzentile 
  
0 2,981 4,2265 5,472 
1 1,171 2,117 3,916 
2 2,184 2,43 3,489 
3 1,765 2,533 4,295 
4 0,995 2,9765 4,193 
5 0,879 1,6985 3,063 
6 2,419 2,9345 4,0575 
7 1,313 1,8005 2,5815 
8 1,081 1,44 1,711 
9 7,209 7,209 7,209 
12 0,557 0,6815 0,806 
13 1,591 2,046 2,6755 
14 2,05 2,05 2,05 
        
Gesamtkollektiv 1,451 2,386 3,572 
 
Tabelle 9.1: Anzahl Apnoen nach Seufzer pro Stunde [n/h] 
 
 
 
 
Abb. 9.2: Perzentilkurven „Anzahl Apnoen nach Seufzer pro Stunde“ 
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Biologisches Alter bei PSG 
[Monate] 
  
25%-
Perzentile 
  
50%-
Perzentile 
  
75%-
Perzentile 
  
0 0,568 0,7775 0,987 
1 0,211 0,3865 0,722 
2 0,396 0,419 0,63 
3 0,304 0,455 0,77 
4 0,1725 0,574 0,738 
5 0,1415 0,2905 0,53 
6 0,4285 0,531 0,759 
7 0,258 0,319 0,516 
8 0,199 0,299 0,385 
9 1,38 1,38 1,38 
12 0,09 0,117 0,144 
13 0,302 0,3565 0,435 
14 0,492 0,492 0,492 
      
Gesamtkollektiv 0,257 0,419 0,638 
 
Tabelle 9.3: Anteil Apnoen nach Seufzer an Gesamtschlafzeit [%] 
 
 
 
 
Abb. 9.4: Perzentilkurven „Anteil Apnoen nach Seufzer an Gesamtschlafzeit“ 
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Biologisches Alter bei PSG 
[Monate] 
  
25%-
Perzentile 
  
50%-
Perzentile 
  
75%-
Perzentile 
  
0 6,502 6,6825 6,863 
1 6,15 6,4405 6,715 
2 6,178 6,504 6,827 
3 5,99 6,259 6,73 
4 5,874 6,267 6,5595 
5 5,777 5,9935 6,3415 
6 6,176 6,5375 6,8585 
7 6,4035 7,185 7,74 
8 6,613 7,478 8,108 
9 6,898 6,898 6,898 
12 5,8 6,1085 6,417 
13 6,0565 6,389 6,8055 
14 8,647 8,647 8,647 
      
Gesamtkollektiv 6,007 6,431 6,782 
 
Tabelle 9.5: Durchschnittliche Dauer Apnoe nach Seufzer [s] 
 
 
 
 
Abb. 9.6: Perzentilkurven „Durchschnittliche Dauer Apnoe nach Seufzer“ 
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Biologisches Alter bei PSG 
[Monate] 
  
25%-
Perzentile 
  
50%-
Perzentile 
  
75%-
Perzentile 
  
0 8,2 9,2 10,2 
1 7,3 8,8 9,5 
2 7,5 7,9 10,2 
3 7,6 8,6 10,2 
4 7,2 9 10,1 
5 6,7 7,95 9,45 
6 8,85 9,05 9,2 
7 7,95 9,25 10,7 
8 8,5 8,8 13,1 
9 11,7 11,7 11,7 
12 7 7,25 7,5 
13 7,85 8,35 9,5 
14 10,7 10,7 10,7 
      
Gesamtkollektiv 7,5 8,8 10,1 
 
Tabelle 9.7: Längste Apnoe nach Seufzer [s] 
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Abb. 9.8: Perzentilkurven „Längste Apnoe nach Seufzer“ 
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Biologisches Alter bei PSG 
[Monate] 
  
25%-
Perzentile 
  
50%-
Perzentile 
  
75%-
Perzentile 
  
0 1,782 2,102 2,422 
1 1,07 1,6775 2,977 
2 0,702 1,485 3,058 
3 0,529 0,964 2,547 
4 1,1895 2,027 3,293 
5 0,681 1,398 2,4715 
6 1,4025 1,9385 3,654 
7 1,2245 2,0125 2,239 
8 1,053 1,44 2,027 
9 3,454 3,454 3,454 
12 1,075 1,1645 1,254 
13 0,8355 1,3355 2,298 
14 3,554 3,554 3,554 
        
Gesamtkollektiv 0,801 1,515 2,87 
 
Tabelle 9.9: Zentrale Apnoen pro Stunde [n/h] 
 
 
 
 
Abb. 9.10: Perzentilkurven „Zentrale Apnoen pro Stunde“ 
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Biologisches Alter bei PSG 
[Monate] 
  
25%-
Perzentile 
  
50%-
Perzentile 
  
75%-
Perzentile 
  
0 0,265 0,32 0,375 
1 0,159 0,2595 0,526 
2 0,112 0,235 0,521 
3 0,083 0,162 0,422 
4 0,191 0,313 0,5255 
5 0,1085 0,2275 0,441 
6 0,234 0,3225 0,5925 
7 0,206 0,3485 0,379 
8 0,237 0,27 0,343 
9 0,578 0,578 0,578 
12 0,168 0,191 0,214 
13 0,138 0,2245 0,4865 
14 0,6 0,6 0,6 
      
Gesamtkollektiv 0,131 0,26 0,483 
 
Tabelle 9.11: Anteil zentraler Apnoen an Gesamtschlafzeit [%] 
 
 
 
 
Diagramm 9.12: Perzentilkurve „Anteil zentraler Apnoen an Gesamtschlafzeit“ 
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Biologisches Alter bei PSG 
[Monate] 
  
25%-
Perzentile 
  
50%-
Perzentile 
  
75%-
Perzentile 
  
0 5,364 5,4705 5,577 
1 5,515 5,904 6,363 
2 5,575 5,767 6,1 
3 5,467 5,971 6,442 
4 5,5565 5,969 6,2365 
5 5,609 5,8645 6,109 
6 5,5715 5,801 6,139 
7 5,8115 6,232 6,2985 
8 5,922 6,087 9,25 
9 6,035 6,035 6,035 
12 5,625 5,8905 6,156 
13 5,605 6,066 7,6685 
14 6,081 6,081 6,081 
        
Gesamtkollektiv 5,56 5,908 6,192 
 
Tabelle 9.13: Durchschnittliche Dauer zentraler Apnoen [s] 
 
 
 
 
Abb. 9.14: Perzentilkurve „Durchschnittliche Dauer zentraler Apnoen“ 
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Biologisches Alter bei PSG 
[Monate] 
  
25%-
Perzentile 
  
50%-
Perzentile 
  
75%-
Perzentile 
  
0 6,7 6,7 6,7 
1 6,2 7,1 9 
2 6,3 7,1 7,5 
3 6,1 7,1 8,3 
4 6,8 7,65 9,7 
5 6,35 7,1 8,8 
6 6,5 7,4 8,5 
7 6,95 8,1 9,05 
8 7,2 10,2 15,9 
9 7,6 7,6 7,6 
12 6,6 7,2 7,8 
13 6,25 7,05 8,7 
14 8 8 8 
        
Gesamtkollektiv 6,3 7,1 8,5 
 
Tabelle 9.15: Längste zentrale Apnoe [s] 
 
 
 
 
Abb. 9.16: Perzentilkurven „Längste zentrale Apnoe“ 
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Biologisches Alter bei PSG 
[Monate] 
  
25%-
Perzentile 
  
50%-
Perzentile 
  
75%-
Perzentile 
  
0 0 0 0 
1 0 0,256 0,46 
2 0 0 0,28 
3 0 0,133 0,44 
4 0 0 0,0595 
5 0 0 0,0605 
6 0 0,2635 0,7685 
7 0 0 0 
8 0,135 0,789 0,8 
9 0 0 0 
12 0 0,418 0,836 
13 0,064 0,2175 0,415 
14 0 0 0 
        
Gesamtkollektiv 0 0 0,304 
 
Tabelle 9.17: Anzahl obstruktiver Apnoen pro Stunde [n/h] 
 
 
 
 
Abb. 9.18: Perzentilkurven „Anzahl obstruktiver Apnoen pro Stunde“ 
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Biologisches Alter bei PSG 
[Monate] 
  
25%-
Perzentile 
  
50%-
Perzentile 
  
75%-
Perzentile 
  
0 0 0 0 
1 0 0,035 0,084 
2 0 0 0,062 
3 0 0,023 0,073 
4 0 0 0,0075 
5 0 0 0,0055 
6 0 0,0395 0,112 
7 0 0 0 
8 0,015 0,106 0,14 
9 0 0 0 
12 0 0,071 0,142 
13 0,0075 0,033 0,0565 
14 0 0 0 
        
Gesamtkollektiv 0 0 0,055 
 
Tabelle 9.19: Anteil obstruktiver Apnoen an Gesamtschlafzeit [%] 
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Abb. 9.20: Perzentilkurven „Anteil obstruktiver Apnoen an Gesamtschlafzeit“ 
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Biologisches Alter bei PSG 
[Monate] 
  
25%-
Perzentile 
  
50%-
Perzentile 
  
75%-
Perzentile 
  
0 0 0 0 
1 0 4,35 6,47 
2 0 0 6,2 
3 0 3,45 5,9 
4 0 0 1,725 
5 0 0 1,65 
6 0 2,5785 5,291 
7 0 0 0 
8 4,1 4,76 6,4 
9 0 0 0 
12 0 3,05 6,1 
13 2,05 4,1835 5,3585 
14 0 0 0 
        
Gesamtkollektiv 0 0 5,3 
 
Tabelle 9.21: Durchschnittliche Dauer obstruktiver Apnoen [s] 
 
 
 
 
Abb. 9.22: Perzentilkurven „Durchschnittliche Dauer obstruktiver Apnoen“ 
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Biologisches Alter bei PSG 
[Monate] 
  
25%-
Perzentile 
  
50%-
Perzentile 
  
75%-
Perzentile 
  
0 0 0 0 
1 0 4,9 7,8 
2 0 0 8,2 
3 0 3,9 6,9 
4 0 0 1,75 
5 0 0 1,65 
6 0 3,4 7 
7 0 0 0 
8 4,1 5,4 10,2 
9 0 0 0 
12 0 3,6 7,2 
13 2,05 4,6 6,05 
14 0 0 0 
        
Gesamtkollektiv 0 0 6,8 
 
Tabelle 9.23: Längste obstruktive Apnoe [s] 
 
 
 
 
Abb. 9.24: Perzentilkurven „Längste obstruktive Apnoe“ 
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Biologisches Alter bei PSG 
[Monate] 
  
25%-
Perzentile 
  
50%-
Perzentile 
  
75%-
Perzentile 
  
0 0 3,4935 6,987 
1 0 0,112 0,727 
2 0 0,229 0,712 
3 0 0,083 3,22 
4 0,1105 0,4345 0,978 
5 0 0 0,1165 
6 0,1155 1,225 2,9595 
7 0,0515 0,1815 0,4265 
8 0 0,721 1,705 
9 0 0 0 
12 0 0 0 
13 0 0,386 1,579 
14 0 0 0 
        
Gesamtkollektiv 0 0,131 0,756 
 
Tabelle 9.25: Anteil periodischer Atmung [%] 
 
 
 
 
Abb. 9.26: Perzentilkurve „Anteil periodischer Atmung“ 
 
 
 
 
 
 
0 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13
p25 
p50 
p75 
 91
  
Mittelwert 
(Referenz-
kollektiv ) 
Mittelwert 
(Studien-
kollektiv) 
p-Wert 
(Wilcoxon) 
(RK) 
[n] 
(SK) 
[n] 
Apnoen nach Seufzer [n/h] 2.71 1.80 0.1869 20 10 
Apnoen nach Seufzer Gesamtdauer [%] 0.50  0.33 0.1592 20 10 
Durchschnittliche Apnoedauer nach Seufzer [sec] 6.48 5.87 0.8603 20 10 
Längste Apnoe nach Seufzer [sec] 8.98 7.94 0.4412 20 10 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.87 0.68 0.6915 20 10 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.45 0.33 0.8485 20 10 
Zentrale Apnoen [n/h] 2.12 3.12 0.1869 20 10 
Zentrale Apnoen Gesamtdauer [%]  0.35 0.51 0.2180 20 10 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 5.60 5.80 1.0000 20 10 
Längste zentrale Apnoe [sec] 7.50 7.74 0.5819 20 10 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.81 1.74 0.1523 20 10 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.42 0.92 0.3171 20 10 
Obstruktive Apnoen [n/h] 0.34 0.19 0.3435 20 10 
Obstruktive Apnoen Gesamtdauer [%] 0.05 0.03 0.4038 20 10 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 3.56 3.45 0.8923 20 10 
Längste obstruktive Apnoe [sec] 4.35 3.95 0.8567 20 10 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.16 0.12 0.2634 20 10 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.08 0.04 0.9498 20 10 
Periodische Atmung [%] 0.94 5.69 0.0210 20 10 
 
Tabelle 9.27: Hypothesentest (Wilcoxon), biologisches Alter bei PSG < 5 Wochen  
(RK=Referenzkollektiv; SK=Studienkollektiv; [n] = Anzahl Polysomnographien)  
 
  
Mittelwert 
(Referenz-
kollektiv ) 
Mittelwert 
(Studien-
kollektiv) 
p-Wert 
(Wilcoxon) 
(RK) 
[n] 
(SK) 
[n] 
Apnoen nach Seufzer [n/h] 2.81 1.91 0.0287 44 17 
Apnoen nach Seufzer Gesamtdauer [%] 0.52 0.36 0.0351 44 17 
Durchschnittliche Apnoedauer nach Seufzer [sec] 6.55 6.26 0.6758 44 17 
Längste Apnoe nach Seufzer [sec] 9.08 8.55 0.8975 44 17 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.75 0.77 0.7964 44 17 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.32 0.32 0.4457 44 17 
Zentrale Apnoen [n/h] 2.05 2.46 0.3508 44 17 
Zentrale Apnoen Gesamtdauer [%]  0.34 0.40 0.3850 44 17 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 5.67 5.76 0.6758 44 17 
Längste zentrale Apnoe [sec] 7.25 7.53 0.3803 44 17 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.77 1.25 0.2618 44 17 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.39 0.64 0.4717 44 17 
Obstruktive Apnoen [n/h] 0.27 0.35 0.8873 44 17 
Obstruktive Apnoen Gesamtdauer [%] 0.04 0.05 0.8219 44 17 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 3.17 3.82 0.6769 44 17 
Längste obstruktive Apnoe [sec] 3.92 4.37 0.7013 44 17 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.10 0.16 0.8171 44 17 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.05 0.09 0.4569 44 17 
Periodische Atmung [%] 1.52 3.93 0.0315 44 17 
 
Tabelle 9.28: Hypothesentest (Wilcoxon), biologisches Alter bei PSG < 10 Wochen  
(RK=Referenzkollektiv; SK=Studienkollektiv; [n] = Anzahl Polysomnographien) 
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Mittelwert 
(Referenz-
kollektiv ) 
Mittelwert 
(Studien-
kollektiv) 
p-Wert 
(Wilcoxon) 
(RK) 
[n] 
(SK) 
[n] 
Apnoen nach Seufzer [n/h] 2.64 1.69 0.1072 34 11 
Apnoen nach Seufzer Gesamtdauer [%] 0.49 0.32 0.1288 34 11 
Durchschnittliche Apnoedauer nach Seufzer [sec] 6.41 5.98 0.6534 34 11 
Längste Apnoe nach Seufzer [sec] 8.98 7.94 0.4435 34 11 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.50 0.10 0.1364 34 11 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.09 0.00 0.0813 34 11 
Zentrale Apnoen [n/h] 2.16 2.18 0.6534 34 11 
Zentrale Apnoen Gesamtdauer [%]  0.37 0.34 0.8637 34 11 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 5.95 5.57 0.0626 34 11 
Längste zentrale Apnoe [sec] 7.73 7.61 0.4126 34 11 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.70 0.44 0.6997 34 11 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.20 0.14 0.9445 34 11 
Obstruktive Apnoen [n/h] 0.16 0.17 0.1241 34 11 
Obstruktive Apnoen Gesamtdauer [%] 0.02 0.03 0.0924 34 11 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 1.81 4.63 0.0126 34 11 
Längste obstruktive Apnoe [sec] 2.16 5.05 0.0265 34 11 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.03 0.06 0.2247 34 11 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.01 0.01 0.7141 34 11 
Periodische Atmung [%] 1.04 4.53 0.1580 34 11 
 
Tabelle 9.29: Hypothesentest (Wilcoxon), biologisches Alter bei PSG [10,25[ Wochen  
(RK=Referenzkollektiv; SK=Studienkollektiv; [n] = Anzahl Polysomnographien)  
 
  
Mittelwert 
(Referenz-
kollektiv ) 
Mittelwert 
(Studien-
kollektiv) 
p-Wert 
(Wilcoxon) 
(RK) 
[n] 
(SK) 
[n] 
Apnoen nach Seufzer [n/h] 2.55 1.33 0.0813 15 8 
Apnoen nach Seufzer Gesamtdauer [%] 0.49 0.26 0.1065 15 8 
Durchschnittliche Apnoedauer nach Seufzer [sec] 6.95 5.28 0.4776 15 8 
Längste Apnoe nach Seufzer [sec] 9.41 7.07 0.3487 15 8 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.47 0.15 0.4330 15 8 
Apnoen nach Seufzer Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.06 0.02 0.8687 15 8 
Zentrale Apnoen [n/h] 2.10 1.98 0.6985 15 8 
Zentrale Apnoen Gesamtdauer [%]  0.36 0.31 0.6056 15 8 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 6.22 5.80 0.6514 15 8 
Längste zentrale Apnoe [sec] 8.35 8.46 0.7224 15 8 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.59 0.61 0.3159 15 8 
Zentrale Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.24 0.15 0.8690 15 8 
Obstruktive Apnoen [n/h] 0.24 0.34 0.5383 15 8 
Obstruktive Apnoen Gesamtdauer [%] 0.04 0.05 0.5382 15 8 
Durchschnittliche Apnoedauer [sec] 2.53 3.53 0.4519 15 8 
Längste obstruktive Apnoe [sec] 3.05 4.44 0.4314 15 8 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall >3% [n/h] 0.07 0.05 0.9560 15 8 
Obstruktive Apnoen Sättigungsabfall <90% [n/h] 0.03 0.04 0.9560 15 8 
Periodische Atmung [%] 0.06 0.29 0.8912 15 8 
 
Tabelle 9.30: Hypothesentest (Wilcoxon), biologisches Alter bei PSG >=20 Wochen  
(RK=Referenzkollektiv; SK=Studienkollektiv; [n] = Anzahl Polysomnographien)  
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